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Presentación 

Este librito trata de la relación entre la herencia y el ambiente, partiendo 
de lo que Francis Crick, codescubridor de la estructura del ADN, en un pub 
y ante unas pintas de cerveza, bautizó como el dogma central de la 
biología molecular , la formulación de la relación entre el ADN, el ARN y 
las proteínas. 

El primer capítulo cuenta la historia de ese descubrimiento y de en qué ha 
quedado, con descubrimientos posteriores, ese dogma. En el capítulo 2 se 
trata de la manera en que la genética clásica se enfrentó con el binomio 
genes-ambiente. El 3 intenta hacer asequibles al público general los 
descubrimientos de la epigenética, una disciplina que avanza rápidamente y 
en la que algunos charlatanes, muchos de ellos sin escrúpulos, dicen basar 
sus curas milagrosas. Nada que ver con ellos, la epigenética es una 
disciplina científica rigurosa que estudia los mecanismos por los que la 
información contenida en el ADN se expresa o se silencia, sin alterarse. El 
quinto capítulo es un balance del, para mí, gran fiasco de la Big Sience en 
genética. El sexto explica lo que, a mi entender, la genética puede decir de 
un tema muy de actualidad: el sexo y el género. Los dos de la segunda 
parte tocan dos temas muy diferentes, poniendo de manifiesto que, si bien 
el dogma central no puede guiar de manera absoluta la investigación sobre 
el asunto herencia-ambiente, hay aspectos muy fundamentales del 
comportamiento humano en que la genética cuenta mucho: la variación en 
el cociente de inteligencia y en los rasgos de personalidad, por un lado, y lo 
que llamo el instinto del lenguaje, por otro. 

La primera parte, El dogma no se sostiene..., creo que hará las delicias de 
quienes creen que los rasgos de conducta que consideramos plenamente 
humanos, a diferencia de los anatómicos y fisiológicos, tienen una 
dependencia puramente ambiental o cultural y en su explicación no tiene 
nada que decir la genética. Esa parte confirma de alguna manera su 
prejuicio. La segunda, ... Pero también cuenta, en cambio, es posible que 
les irrite, ya que se dirige, con pruebas, contra ese prejuicio. Espero que las 
lean las dos y quedaré satisfecho si consigo hacerles dudar. 
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I a parte: El dogma no se sostiene... 
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1. La temprana refutación de un dogma 


Algunas ciencias, como las matemáticas, tienen axiomas. Otras, como la 
física o la química, tienen principios. Sólo la biología tiene un dogma, el 
dogma central de la biología molecular , que afirma que la información 
biológica va del ADN al ARN y de éste a las proteínas, que no lo hace 
nunca en sentido contrario y que la única molécula capaz de autorreplicarse 
es el ADN. Muchos biólogos moleculares sustentan su determinismo 
genético en ese dogma : sea cual sea el carácter que se estudie, se debe 
exclusivamente a los genes, que están constituidos por ADN, siendo 
irrelevante el ambiente, en la práctica. 

Durante mucho tiempo, ese dogma ha sustentado la idea de que las 
características y el comportamiento de los seres vivos, humanos incluidos, 
se explican por el ADN, los genes, sin que el medio juegue un papel 
relevante. 

El camino que llevó al dogma central de la biología molecular fue largo 
y lo inició Gregor Mendel, que publicó sus experimentos con guisantes en 
1865 en una oscura revista local de horticultura, por lo que no fueron 
tenidos en cuenta hasta 1900, cuando simultánea e independientemente 
fueron redescubiertos por Tschermak, Correns y de Vries. 

Mendel se había propuesto encontrar las leyes de la herencia biológica, al 
igual que lo hicieron otros antes que él y muchos al mismo tiempo que él, 
sin que ninguno avanzara sensiblemente en la tarea. Pero, a diferencia de 
ellos, Mendel escogió como material un organismo que producía una 
numerosa generación o varias cada año, se fijó en unos pocos caracteres 
que presentaban formas cualitativamente diferentes (en vez de gradaciones) 
y trató sus resultados estadísticamente. 

Mendel, a diferencia de sus competidores , experimentó cruzando 
individuos de la misma especie, plantas de guisante, y fijándose cada vez 
en un carácter diferente, en vez de observar globalmente el aspecto de los 
híbridos. Cruzó plantas de línea pura que diferían en presentar formas 
alternativas del mismo carácter (por ejemplo, semillas lisas frente a 
semillas rugosas, o cotiledones verdes frente a cotiledones amarillos) y 
observó las descendencias estadísticamente, no de progenitor en progenitor. 

La primera generación híbrida era homogénea y similar a una de las 
líneas progenitoras (todas las semillas lisas, todos los cotiledones verdes). 
Al realizar la autofecundación de los individuos de esa generación (la Fl), 
obtenía una segunda generación (F2) en la que volvían a aparecer 
individuos semejantes a la otra línea progenitora (algunas semillas rugosas, 
algunos cotiledones amarillos). La proporción entre individuos como los de 
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la F1 y semejantes a una línea progenitora e individuos semejantes a la otra 
línea progenitora era 3:1 cuando se tenía en cuenta un solo carácter y 
9:3:3:1 (nueve de cada dieciséis con semillas lisas y cotiledones verdes, 
tres de cada dieciséis con semillas lisas y cotiledones amarillos, tres de 
cada dieciséis con semillas rugosas y cotiledones verdes y uno de cada 
dieciséis con semillas rugosas y cotiledones amarillos), cuando se tenían en 
cuenta dos caracteres. 

Observó que los individuos del tipo mayoritario de la F2 eran de dos 
clases: unos sólo daban descendientes semejantes a ellos y otros, los dos 
tercios, daban descendientes como los de la F2 y en las mismas 
proporciones. 

Mendel experimentó teniendo en cuenta aún más caracteres y las 
proporciones que obtuvo le llevaron a plantear su hipótesis revolucionaria 1 : 
cada carácter presentado por un individuo dependía de una pareja de 
factores procedentes de los progenitores, factores que podían ser iguales o 
diferentes; que de los factores alternativos para cada carácter, uno podía ser 
dominante, manifestando su efecto siempre que estuviese presente en la 
pareja, y otro podía ser recesivo, necesitando para manifestar su efecto 
estar presente en dosis doble; que los factores eran independientes y no se 
mezclaban, separándose los miembros de cada pareja en la gametogénesis 2 
y reuniéndose en la fecundación. Wilhelm Johannsen, en 1909, acuñó el 
término gen para referirse a los factores mendelianos. 

Mendel no postuló ningún correlato físico de los factores hereditarios, 
sino que los consideró entidades teóricas y no observables, imprescindibles 
para explicar sus resultados. En 1902, Sutton y Boveri, observando al 
microscopio la meiosis -un tipo de división celular que forma parte de la 
gametogénesis- y la fecundación, cayeron en la cuenta de que los 
cromosomas -unas estructuras a modo de bastoncillos que aparecen en 
ciertas fases de la división celular-, del mismo modo que los genes 
postulados por Mendel, se comportan como unidades que se mantienen a lo 
largo del ciclo vital; que van por parejas, siendo heredado cada miembro de 
la pareja de un progenitor, y yendo en la gametogénesis a un gameto 
distinto cada miembro y reuniéndose en la fecundación. Esto llevó a pensar, 
no que los genes eran los cromosomas (hay, como mucho, decenas de 
cromosomas en una célula, al tiempo que un organismo presenta miles de 
caracteres), pero sí que estaban en los cromosomas. 

Las leyes de Mendel no se cumplen al 100 %. Particularmente, en 
muchos casos, la transmisión independiente de los genes que determinan 
caracteres distintos, no se cumple siempre. Por lo general, las proporciones 

1 Aunque a nosotros nos parezca anodina, la hipótesis mendeliana rompía con la concepción dominante en 
la época que consideraba la herencia como una mezcla de las aportaciones de ambos progenitores. 

2 Gametogénesis: proceso de formación de los gametos o células sexuales. 
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en una generación se desvían significativamente de las previstas según 
Mendel. La explicación requiere un poco de paciencia. 

Hay que tener en cuenta, en primer lugar, que en general cada célula tiene 
varios cromosomas; los genes que están en cromosomas distintos sí se 
transmitirán independientemente, pues así lo hacen los cromosomas; en 
cambio, habrá una desviación de la transmisión independiente en el caso de 
los genes que residen en el mismo cromosoma, puesto que los cromosomas 
van íntegros a los gametos. En la meiosis hay una fase en que los 
cromosomas homólogos se emparejan e intercambian fragmentos entre 
ellos; pues bien, cuanto más alejados están entre sí los loci (plural de locus, 
parte del cromosoma en que se halla un gen) de los genes, más probable es 
que se separen en esos intercambios; al contrario, cuanto más cercanos 
estén, más improbable será la separación de los genes correspondientes. 

Thomas H. Morgan descubrió esto en 1911, ideando a partir de ello un 
método para construir mapas génicos deduciendo de la frecuencia de 
recombinación la distancia relativa entre los genes en el cromosoma y su 
posición en el mismo. Esto llevó a concebir los cromosomas como sartas de 
unas cuentas que serían los genes. 

Quien proporcionó la prueba más firme de la materialidad de los genes 
fue un discípulo de Morgan que empezó trabajando con él con Drosophila 
melanogaster, la mosca de la fruta. Este discípulo fue Hermann J. Muller. 
Este genetista descubrió que la irradiación con rayos X aumentaba 
grandemente la frecuencia de mutación o alteración de los genes e ideó la 
manera de obtener altas frecuencias de mutación con esa irradiación. Antes 
había observado que temperaturas elevadas aumentaban la frecuencia de 
mutación y había deducido que ello no se debía a un efecto inespecífico de 
la temperatura, ya que se producían mutaciones en unos genes pero no en 
sus homólogos. Concluyó que los genes estaban constituidos por sustancias 
materiales y pensó que esas sustancias eran proteínas. 

Independientemente de todo esto, en 1869, Friedrich Miescher, en los 
núcleos de los glóbulos blancos que extraía del pus de los vendajes de un 
hospital, halló una sustancia no proteínica, rica en fósforo y ligeramente 
ácida, a la que llamó nucleína y que posteriormente encontró en todos los 
tipos celulares que estudió y en el esperma de salmón. La nucleína fúe 
llamada más adelante ácido nucleico. En la época, ni Miescher ni nadie 
pensaron en algún papel de los ácidos nucleicos en la herencia y en el 
funcionamiento celular, aunque Miescher llegó a pensar que tenían algún 
papel en la fecundación, por su abundancia en el esperma de salmón. 

En 1919, Phoebus Levene describió uno de los ácidos nucleicos, el ácido 
desoxirribonucleico o ADN, como un polímero cuyas unidades, llamadas 
nucleótidos, están compuestas por el azúcar desoxirribosa, una base 
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nitrogenada (adenina, guanina, citosina o timina, que se suelen representar 
respectivamente como A, G, C o T) y un grupo fosfato que le da el carácter 
ácido. En cuanto a su estructura, teorizó que era un tetranucleótido, la 
unión en una configuración cuadrangular de cuatro nucleótidos unidos por 
enlaces de los grupos fosfato con las desoxirribosas. 

Se estuviese o no de acuerdo con la hipótesis del tetranucleótido, la 
opinión general era que el ADN era una molécula repetitiva que no podía 
dar cuenta de la enorme variedad de características, moléculas y funciones 
de los seres vivos, por lo que el estudio genético se enfocaba a las 
proteínas. Formadas por cadenas de aminoácidos, de los cuales en los seres 
vivos hay veinte clases diferentes, y sin limitaciones en cuanto a su 
longitud, se suponía que el secreto de la herencia y del funcionamiento de 
las células estaba en ellas. En ellas pensaba el eminente físico Erwin 
Schródinger cuando habló de cristales aperiódicos en su famosa 
conferencia ¿Qué es la vida? 

En 1928, el microbiólogo Fred Griffith estaba investigando con varias 
cepas de unas bacterias patógenas en ratones, los neumococos. La cepa S 
(de smooth, liso, porque formaba colonias lisas) era letal para los ratones, 
mientras que la cepa mutante R (de rough, rugoso, porque formaba 
colonias rugosas) no los mataba. Si se inactivaban los neumococos S por 
calor y se inyectaban a los ratones, éstos sobrevivían. Pero si se ponían 
juntos neumococos R y los S inactivados y se inyectaban, los ratones 
morían y se encontraban en ellos neumococos S. Por lo tanto, había habido 
una transformación de neumococos R en S y la sustancia transformante 
procedía de los neumococos S inactivados. 

En 1944, Oswald Avery, Colín MacLeod y Maclyn MacCarty 
profundizaron en el trabajo con los neumococos. Inactivaban por calor 
cultivos de neumococos S y realizaban tres tratamientos de los neumococos 
muertos: con RNAasa (enzima que destruye el ácido ribonucleico o ARN), 
con proteasas (enzimas que destruyen las proteínas) o con DNAasa (enzima 
que destruye el ADN). Añadían las preparaciones a cultivos de neumococos 
R. Como resultado recuperaban neumococos S vivos en los dos primeros 
casos, pero sólo encontraban neumococos R en el tercero. La conclusión 
era inmediata: la sustancia transformante era el ADN. La interpretación de 
los experimentos de Griffith era que el calor no había afectado al ADN de 
los neumococos S inactivados y los neumococos R habían capturado ese 
ADN, transformándose en S. 

La ratificación definitiva de que la sustancia transformante era el ADN 
vino de la mano del trabajo de Alfred Hershey y Martha Chase, en 1952. 
Hershey y Chase infectaron cultivos de la bacteria Escherichia coli con el 
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fago T2 3 , cuya estructura se había conocido gracias al microscopio 
electrónico. Esquemáticamente, se puede decir que esa estructura está 
formada por una molécula de ADN empaquetada en una cápside o cápsula 
proteínica. Se sabía que el fago inyectaba alguna sustancia en la bacteria, y 
que esta sustancia se apoderaba de la maquinaria celular para 
autorreproducirse y producir nuevos virus que llenan la bacteria. 

Hershey y Chase obtuvieron, por una parte, virus marcados con fósforo 
radiactivo (P32) y, por otra, con azufre radiactivo (S35). El fósforo marcaba 
el ADN, ya que éste contiene grupos fosfato ausentes en las proteínas, y el 
azufre marcaba las proteínas, ya que los aminoácidos cisteína y metionina 
lo contienen y no hay azufre en el ADN. 

Infectaron bacterias con fagos marcados con S35 o bien con fagos 
marcados con P32. A continuación, en cada caso centrifugaron 4 el cultivo, 
separando las bacterias infectadas de los restos de fagos y del medio. En el 
sobrenadante, donde estaban los restos de fagos y el medio, sólo midieron 
radiactividad en el cultivo con S35. En cambio, midieron radiactividad en 
el sedimento del cultivo con P32, pero no en el del cultivo con S35. Esto 
indicaba que el material inyectado en las bacterias por los fagos y 
responsable de la generación de nuevos virus en el interior de las bacterias 
era el ADN, que había sido marcado con P32. Es decir, apuntaba 
claramente al ADN como material genético. 

Estimulados por el trabajo de Avery, Erwin Chargaff y Ernst Vischer, en 
1949, con nuevos métodos cromatográficos, resolvieron la composición de 
bases nitrogenadas, hallando que, mientras que las relaciones A:G y T:C 
eran ampliamente variables, las relaciones A:T y G:C siempre eran iguales 
a 1. Ghargaff también encontró que después de la meiosis 5 las células 
contenían la mitad de ADN, aunque su trabajo en este sentido no fue del 
todo concluyente, ya que las células somáticas 6 , en algunos casos, 
contienen más de la dotación normal de cromosomas (poliploidismo). 

La ley de Chargaff y el trabajo de Hershey y Chase indujeron a varios 
investigadores a trabajar con ahinco en el descubrimiento de la estructura 
del ADN con la nueva técnica de difracción de rayos X. Entre esos 
investigadores estaban Rosalind Franklin, James Watson, Francis Crick y 
Maurice Wilkins, en una carrera en la que hubo alguna que otra mala 
jugada por parte de estos tres últimos a la primera. 


3 Los fagos o bacteriófagos son virus que parasitan a las bacterias. 

4 Con la centrifugación, se separan los componentes de las mezclas por diferencias de densidad: los 
componentes de mayor densidad van al fondo y los de menor densidad quedan en el sobrenadante. 

5 La meiosis es la división celular que da lugar a los gametos. En la meiosis se produce la reducción del 
número de cromosomas a la mitad. 

6 Células somáticas son las células que no participan en la formación de los gametos o células sexuales. 
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Watson y Crick consiguieron el objetivo en 1953, al tener en cuenta que 
la estructura de las bases nitrogenadas permitía unos enlaces débiles entre 
ellas conocidos como puentes de hidrógeno, tres entre la citosina y la 
guanina y dos entre la adenina y la timina, con lo que se establecía una 
complementariedad de bases entre dos cadenas con esqueletos constituidos 
por desoxirribosa y fosfato. Esta estructura conllevaba un mecanismo de 
replicación, por separación de las dos cadenas y síntesis de otras dos 
complementarias a partir del “molde” constituido por las cadenas viejas 
(replicación semiconservativa 7 , que fue probada experimentalmente por 
Matthew Meselson y Franklin Stahl). También hacía que cada molécula de 
ADN pudiera tener una secuencia distinta de pares de bases, no siendo en 
absoluto una molécula repetitiva. 

Se consideró la secuencia de bases del ADN como un texto escrito en un 
lenguaje que se traducía a un lenguaje basado en la secuencia de 
aminoácidos de las proteínas. El astrónomo George Gamow emitió la 
hipótesis de que la información en el ADN estaba formada por unidades de 
tres bases nitrogenadas consecutivas, ya que tres era el mínimo número de 
bases que podía codificar los veinte aminoácidos de las proteínas, mientras 
que dos podían codificar sólo dieciséis y una, sólo cuatro. Entre 1955 y 
1965, los laboriosos trabajos de Severo Ochoa, Marianne Grunberg- 
Manago, Marshall Niremberg, Gobind Khorana y Robert Holley 
desentrañaron el código genético asignando cada aminoácido a un triplete 
de bases o codón. Pero para ello fue necesario el descubrimiento del ARN 
mensajero o ARNm y de su papel intermediario en la síntesis de proteínas, 
ya que la síntesis directa a partir del ADN no se produce. 

En vez de ello, el gen, un fragmento de la molécula de ADN que 
determina una proteína, se copia (se transcribe ) en un filamento de ARNm 
por complementariedad de bases, ya que el ARNm es una sola cadena con 
un esqueleto de fosfato y el azúcar ribosa a cada molécula de la cual va 
unida una base nitrogenada (adenina, guanina, citosina o, en vez de timina, 
uracilo). El ARNm se traduce a una proteína mediante un aparato 
constituido por unos orgánulos celulares llamados ribosomas y unos 
pequeños ARN de transferencia o ARNt que llevan los aminoácidos a los 
ribosomas que recorren el ARNm y que actúan como una cadena de 
montaje. Aunque no es tan sencillo, creo que con lo dicho basta para 
hacerse una idea. 

El descubrimiento del ARNm y de su papel en la síntesis proteica se debe 
a Sydney Brenner, Frangois Jacob y Matthew Meselson en 1961. Hasta ese 
momento se pensaba que el intermediario entre los genes y las proteínas era 
el ARN constitutivo de los ribosomas o ARNr, a pesar de que el análisis del 

7 Las nuevas hebras de ADN están constituidas por una cadena procedente de la hebra progenitora y otra 
sintetizada ex novo- 
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mismo revelaba una constancia de la cantidad G+C que no cuadraba con la 
variabilidad de esta cantidad en función de cada gen. 

Con esto tenemos un cuadro suficiente para entender que el joven Crick 
enunciara medio en broma medio en serio el dogma central de la biología 
molecular, que he mencionado al principio. La broma estaba en la palabra 
dogma y lo serio en el enunciado: la información va del ADN al ARN y de 
éste a las proteínas, nunca al contrario, y la única molécula que se 
autocopia es el ADN. 

Pero hacia 1970, trabajando independientemente en el estudio de los 
retrovirus (entonces llamados oncomavirus, por ser algunos de ellos, como 
el virus del sarcoma de Rous, causantes de tumores malignos), un tipo de 
virus con ARN como material genético, Howard Temin y David Baltimore 
descubrieron el enzima 8 transcriptasa inversa, presente en esos virus y que, 
dentro de la célula parasitada, transcribe el ARN a ADN que se inserta en el 
genoma de la célula y que se reproduce con éste. Temin fue el primero en 
proponer, en los años sesenta, para explicar cómo actuaban esos virus, la 
transcripción de su ARN a ADN, lo cual fue recibido como una herejía por 
los biólogos moleculares. Hasta que él y Baltimore descubrieron el enzima 
que lo hacía posible. Así se refutó una parte del dogma: la información no 
sólo puede ir del ADN al ARN, sino también en el sentido inverso. 

En enero de 2009, Tracey Lincoln y Gerald Joyce dieron a conocer que 
habían conseguido ARN que se autorreplicaba de una manera sostenida. 
Previamente, se habían descubierto ARN con capacidad de catalizar 
reacciones biológicas, como si fuesen enzimas y a los que se llamó 
ribozimas. Lincoln y Joyce utilizaron dos ribozimas que catalizaban 
mutuamente su replicación y los hicieron evolucionar en el tubo de ensayo 
hasta que consiguieron la autosostenibilidad del ciclo de reacciones de 
replicación. El hallazgo apoya una tesis sobre el origen de la vida, pero en 
lo que aquí nos interesa hace trizas otro elemento del dogma central: no 
sólo se puede autorreplicar el ADN, también puede hacerlo el ARN. 

En 1997, Stanley Prusiner, culminando el trabajo iniciado por Carleton 
Gajdusek en 1957, recibió el premio Nobel por el descubrimiento de los 
priones, proteínas infecciosas sin mezcla de ácidos nucleicos, responsables 
de diversas encelopatías espongiformes como el kuru, la tembladera, la 
enfermedad de las vacas locas o la enfermedad de Creufeltds-Jacob. Los 
priones son proteínas alteradas que se autorreplican alterando de la misma 
forma a la proteína normal. Con esto caía otra parte del dogma, la 
imposibilidad de autorreplicación de las proteínas. 


8 Un enzima es una proteína que cataliza reacciones bioquímicas específicas y sin la cual esas reacciones 
tardarían millones de años en producirse. 
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La epigenética, en un sentido relacionado con el actual, comienza en los 
años 40 con el trabajo de Conrad H. Waddington, un embriólogo 
preocupado por cómo se diferencian las células que poseen la misma 
información genética en células de diversos tejidos, con proteínas, otros 
compuestos y actividades distintas, en el curso del desarrollo. En general, 
con el auge de la genética molecular, se le tenía por un personaje un poco 
latoso. Con el tiempo, se fueron descubriendo mecanismos moleculares 
para esa diferenciación, desde enzimas que metilan o desmetilan el ADN 
bloqueando o permitiendo su transcripción, hasta ARN no codificantes que 
bloquean genes o destruyen ARNm. 

Después de la apoteosis que supuso la finalización de la secuenciación 
del genoma humano en 2003 y la posterior decepción con esa 
secuenciación como vía a la comprensión total de los seres vivos, se avanzó 
rápidamente en el descubrimiento y comprensión de esos diversos 
mecanismos que intervienen junto con los genes en la construcción del 
fenotipo 9 . Ahora, la epigenética es una disciplina en auge, tanto en 
investigación básica como en investigación aplicada. Uno de los 
mecanismos que se han conocido gracias a esa investigación es lo que se ha 
llamado código de las ¡listonas , basado en metilaciones y acetilaciones 10 de 
esas proteínas relacionadas con la estructura de los cromosomas que 
determinan la separación o compactación de las histonas, permitiendo o 
dificultando el acceso de los enzimas necesarios para la transcripción del 
ADN. 

Y aquí está la cuarta refutación del dogma', aunque las proteínas no 
pueden cambiar la secuencia de bases del ADN, sí pueden permitir o 
impedir la transcripción y, por lo tanto, regular la actividad de los genes. Es 
una forma de transmitir información de las proteínas al ADN. 

Así, en relativamente poco tiempo, el dogma central de la biología 
molecular ha sido refutado en todas sus partes, aunque aún haya muchos 
biólogos moleculares y de otras disciplinas que parece que no se han 
enterado y que consideren todo rasgo físico o conductual como 
determinado por los genes, es decir, por el ADN. 

Estas refutaciones del dogma central volvieron a poner sobre el tapete el 
papel del ambiente, aunque no fue de manera inmediata. 


9 Se entiende por fenotipo el aspecto observable de un ser vivo, mientras que se llama genotipo a su 
dotación genética. 

10 Metilación: unión de un grupo metilo. Acetilación: unión de un grupo acetilo. 
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2. La genética clásica. Nombrar no es conocer 


En 1911, Wilhelm Johannsen acuñó, en un libro de texto para los 
estudiantes de la universidad de Copenhague, el par de conceptos genotipo 
y fenotipo. Este par de conceptos daba cuenta de casos como, por ejemplo, 
el de las semillas híbridas lisas de Mendel de la primera generación filial 
(Fl) y las progenitoras de línea pura con la misma característica. Pese a 
presentar el mismo aspecto, las primeras presentan un alelo 11 de cada clase 
y las primeras un par de alelos iguales. Ambas clases de plantas presentan 
el mismo fenotipo o aspecto observable. En cambio, sus constituciones 
genéticas para el carácter en cuestión difieren, es decir, tienen genotipos 
distintos: las híbridas son de genotipo Aa y las progenitoras, de genotipo 
AA. 

Johannsen tenía una idea poblacional de sus nuevos conceptos, pero en 
poco tiempo se aplicaron a los individuos. Así, se habla del genotipo y del 
fenotipo de un individuo, refiriéndose, respectivamente, a su constitución 
genética para un carácter y a su aspecto observable respecto a ese carácter. 

El caso anterior se refiere a individuos que presentan el mismo fenotipo y 
tienen distinto genotipo. También se da el caso contrario: posesión del 
mismo genotipo y distinto fenotipo. Veamos algunos ejemplos. 

Es fácil cultivar en el laboratorio un clon de la bacteria Escherichia coli 
sensible a la estreptomicina, en un medio sin ese antibiótico. En poco 
tiempo habrá muchos millones de bacterias en el cultivo y seguramente 
aparecerán algunos mutantes resistentes a la estreptomicina. No los 
detectaremos mientras no haya ese antibiótico en el medio. Cuando en el 
medio haya estreptomicina, las bacterias sensibles dejarán de crecer y 
quedarán las resistentes. Las bacterias sensibles poseen un gen al que 
llamaremos sts y las resistentes poseen el gen str. Es decir, el genotipo de 
las bacterias sensibles es sts y el de las resistentes, str. Las bacterias con 
genotipo sts, en el medio inicial, sin estreptomicina, son indistinguibles de 
las str. Es decir, tienen el mismo fenotipo (crecen en el medio). En cambio, 
en un medio con estreptomicina, las bacterias sts no crecen, mientras que 
las str sí lo hacen. 

Escherichia coli puede crecer en un medio mínimo, que sólo contenga 
compuestos carbonatados y nitrogenados. Pero pueden darse mutaciones 
que la hagan incapaz de sintetizar algunas moléculas esenciales, como, por 
ejemplo, el aminoácido triptófano. Las E. coli capaces de sintetitzar todo lo 
que necesitan se llaman prototrofas y las que no pueden sintetizar algún 


11 Alelos son las formas alternativas de un gen. En este caso, los híbridos presentarían un alelo al que 
llamaremos A y otro al que denominaremos a. Los progenitores presentan dos alelos iguales AA. 
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compuesto esencial se conocen como auxotrofas. E. coli prototrofa tiene un 
genotipo tr+ y la forma auxotrofa que no sintetiza triptófano lo tiene tr-. 

La forma de genotipo tr+ crece en un medio mínimo, mientras que la 
forma de genotipo tr- no lo hace. En este medio, la forma prototrofa 
presenta el fenotipo “crece” y la auxotrofa, el fenotipo “no crece”. Pero si 
al medio se añade triptófano, ambas formas presentan el mismo fenotipo, 
“crecen”. 

La fenilcetonuria es una enfermedad hereditaria que depende de la 
presencia de dos copias, una materna y otra paterna, de un alelo recesivo 12 
de un gen. Al alelo dominante normal le llamaremos FC y al recesivo fe. La 
presencia de por lo menos un alelo FC determina un desarrollo normal, 
mientras que la presencia de los dos alelos recesivos fe implica problemas 
importantes de desarrollo, especialmente retraso mental. Esos individuos se 
dice que tienen fenilcetonuria, por presentar fenilalanina en la orina. Pero si 
en la primera infancia siguen una dieta estricta pobre en fenilalanina, se 
desarrollan normalmente. Es decir, los individuos de genotipo jefe 
presentan dos fenotipos distintos, retraso mental y normalidad, según el 
tratamiento que se les dé en la primera infancia. 

Estos ejemplos introducen una cuestión fundamental, la relación entre el 
genotipo y el ambiente. Para tratarla, veamos unos ejemplos más. En 
condiciones normales la raza de conejos Himalaya tiene los ojos rosados y 
el pelo blanco, es decir, es albina, excepto en los extremos de las patas, la 
nariz y las orejas. Ello se debe a que es una raza pura homocigótica 13 para 
un gen del albinismo. Pero si se le quita el pelo y se le somete a una 
temperatura baja, éste le crece oscuro en vez de blanco. Si se someten las 
puntas de las orejas a una temperatura elevada, se vuelven blancas. 

Recientemente parece que se ha descubierto, por métodos de biología 
molecular no accesibles a la genética clásica, un gen mutado que poseemos 
todos los humanos y algunos simios. El gen no mutado parece que 
determina el enzima uricasa, que degrada el ácido úrico y que interviene 
también en el metabolismo de la fructosa. La mutación conlleva la 
inactivación del enzima, con el consiguiente aumento de ácido úrico en 
sangre y, vía conversión de fructosa en grasa, aumento de grasa corporal. 
Todos los humanos somos una raza pura para ese gen mutado. Sin 
embargo, mientras la obesidad y las enfermedades dependientes del ácido 
úrico y de la obesidad son frecuentes en las sociedades con un determinado 
nivel de desarrollo, estas enfermedades son rarísimas en pueblos como los 
yanomami, los !kung san y otros de culturas “no desarrolladas” e incluso 

12 Un alelo recesivo es uno que sólo produce sus efectos si se encuentra en dosis doble, con una copia 
procedente del padre y otra igual procedente de la madre. Un alelo dominante es aquél que manifiesta sus 
efectos en dosis única. 

13 Un individuo es homocigoto para un carácter si los dos alelos para ese carácter, el heredado del padre y 
el heredado de la madre son iguales. Si son distintos, el individuo es heterocigoto. 
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en la nuestra hace dos o tres generaciones. La diferencia se debe al estilo de 
vida, principalmente en términos de nutrición y ejercicio. 

Hay dos libros de texto de genética, Principios de genética de Sinnot- 
Dunn-Dobzhansky y Genética de Strickberger que al tratar este tema lo 
hacen de una manera diferente. El primero tiene un apartado titulado 
Genotipo y fenotipo donde explica que el fenotipo es el resultado de la 
interacción del genotipo y el ambiente, sin que se pueda decir qué pesa más 
en la formación del fenotipo, puesto que ambos son imprescindibles. 

El enfoque del Strickberger empieza por no dedicar ningún apartado 
especial a la cuestión, aunque pone diversos ejemplos. En la explicación de 
esos ejemplos aparece el ambiente sólo como un factor que modifica u 
obstaculiza la expresión del genotipo. Sin embargo, al llegar a explicar el 
concepto de norma de reacción, se ve obligado a reconocer bajo mano la 
idea interaccionista. 

Para resumir lo dicho hasta aquí, el aspecto observable o fenotipo de un 
individuo depende de la interacción entre su genotipo y los sucesivos 
ambientes en que tiene lugar su desarrollo. 

Volviendo a los libros de texto mencionados, toca hablar de la norma de 
reacción. Este concepto se refiere al conjunto de fenotipos relacionados con 
un determinado genotipo en función de los ambientes en que se desarrolla o 
se puede desarrollar. El Sinnot-Dunn-Dobzhansky presenta un ejemplo que 
ayuda a entender el concepto. Tres plantas de Potentilla glandulosa se 
cortaron obteniendo nueve pies, tres de cada una. Las tres plantas iniciales 
pertenecían a tres variedades adaptadas a diversas altitudes (200, 1.500 y 
3.000 m), con genotipos diferentes. Los pies obtenidos de cada individuo se 
plantaron a tres altitudes diferentes (las mencionadas). Los tres individuos 
obtenidos de cada pie eran genotípicamente iguales. Sin embargo, en los 
diversos ambientes se desarrollaron de manera diferente. Si nos fijamos en 
los pies de la raza de baja altitud, se observó que el pie plantado a baja 
altitud se desarrolló más que el plantado a la altitud media y que el 
plantado a gran altitud murió. En cuanto a los individuos procedentes de la 
raza de altitud media, el plantado a baja altitud se desarrolló, aunque no 
mucho; el plantado a altitud media se desarrolló mucho; y el plantado a 
gran altitud tuvo un desarrollo raquítico. Por lo que se refiere a los pies de 
raza de gran altitud, el plantado a baja altitud no se desarrolló demasiado, 
pero sí más que el tercero de altitud media; el plantado a una altitud media 
se desarrolló mucho; y el plantado a la mayor altitud se desarrolló como el 
plantado a baja altitud. 

Hay que hacer notar dos cosas en este caso. En primer lugar, lo obvio: las 
plantas del mismo genotipo muestran fenotipos distintos según en qué 
ambiente se desarrollen. En segundo lugar, no se puede predecir, partiendo 
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sólo del genotipo, el fenotipo que se desarrollará: si bien los individuos de 
genotipos de baja y media altitud desarrollan el fenotipo mayor en las 
altitudes propias de sus razas, los individuos de raza de gran altitud 
desarrollan el fenotipo mayor a una altura media, no a gran altura. 

Este ejemplo estudia el fenotipo cualitativamente, pero también es 
posible estudiarlo cuantitativamente. Tomemos, por ejemplo, el carácter 
tasa de reacción del enzima glucosa-6-fosfato deshidrogenasa en función 
de la concentración del sustrato sobre el que actúa, respecto a dos formas 
del enzima determinadas por dos alelos diferentes. Al representarlo 
gráficamente se obtienen dos curvas, una para cada genotipo. En la primera 
parte de las curvas, el genotipo al que llamaremos M determina un fenotipo 
superior, pero a partir de una determinado concentración, el genotipo al que 
llamaremos O muestra un fenotipo superior, corroborando lo visto en el 
párrafo anterior. Esta interacción entre el genotipo y el ambiente, que 
parecía clara a genetistas clásicos como Dobzhansky, uno de los padres de 
la síntesis entre Mendel y Darwin, resultó cada vez más oscurecida en la 
medida en que se abrió paso la biología molecular. 

Pero la claridad era engañosa y se basaba más en un empirismo puro que 
en una comprensión teórica. La prueba está en cómo se reaccionó (y aún 
reaccionan algunos) a hechos como que no todos los individuos de los que 
se sabía que tenían un determinado genotipo presentaban el fenotipo 
esperado o que no todos los individuos con un determinado genotipo 
presentasen el fenotipo correspondiente en el mismo grado. Simplemente, 
se daban nombres a esos fenómenos sin que se tuviese o se buscase una 
explicación. En el primer caso, el nombre ideado fue penetración 
incompleta y en el segundo, expresividad variable. Veamos unos ejemplos 
para comprender la cuestión. 

Existe una enfermedad hereditaria llamada corea de Huntington que se 
inicia con movimientos involuntarios de la cabeza, las extremidades y el 
cuerpo y progresa con alteraciones degenerativas del sistema nervioso, 
pérdida de facultades físicas y mentales y la muerte. Algunas personas 
portadoras del gen de la enfermedad mueren de otras causas antes de 
desarrollar los síntomas de la enfermedad. Se da, por lo tanto, penetración 
incompleta. 

La capacidad o la incapacidad de gustar la feniltiocarbamida (PTC) 
depende de un gen con dos alelos: uno dominante T y otro recesivo t. Las 
personas a las que llamaremos “gustadoras” son capaces de notar un gusto 
amargo en las soluciones de PTC y son portadoras del alelo T, mientras que 
aquellas a las que llamaremos “no gustadoras” no notan la presencia de 
PTC y son homocigotas para el alelo t. También hay penetración 
incompleta en este caso, pero además sucede que hay grados en la 
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sensibilidad de las personas “gustadoras” a la PTC. Hay expresividad 
variable. 

En cuanto a las explicaciones de la penetración incompleta y de la 
expresividad variable, los genetistas clásicos acudían a la acción del medio 
(no hay medios exactamente iguales), incluyendo el que podríamos llamar 
“medio genético”, es decir, la presencia de otros genes en loci distintos que 
podrían modificar la expresión de los genes en estudio. Pero, siendo una 
buena intuición, este tipo de explicaciones carece de concreción. Además, 
con el auge de la biología molecular, se fue abandonando el interés por los 
efectos del medio en el fenotipo de los organismos. 
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3. La epigenética 

El equipo de Stefano Piccolo halló que fuerzas de contracción y 
estiramiento producidas por tejidos adyacentes o fluidos extracelulares 
pueden hacer que determinadas células den lugar a tipos celulares 
concretos, e incluso a cánceres. Hasta ahora han encontrado que ello se 
debe a unas proteínas conocidas como YAP/TAZ que se encuentran en el 
citoplasma 14 ensambladas a otra proteína llamada factor de inhibición entre 
filamentos de una proteína conocida como actina que contribuye al 
esqueleto celular o citoesqueleto, unidos por un extremo a proteínas de la 
membrana conocidas como integrinas. A su vez, las integrinas sobresalen al 
espacio extracelular, donde se les anclan fibras de la proteína llamada 
colágeno. Cuando hay una gran cantidad de células y el espacio es 
reducido, los filamentos de colágeno y de actina están laxos y distendidos. 
Cuando las células se alejan, ambos tipos de filamentos se tensan. 
Entonces, los factores de inhibición se separan de YAP/TAZ y se unen a los 
filamentos de actina, quedando aquella proteína libre. YAP/TAZ pasa al 
núcleo celular y junto con otras moléculas se une a las regiones promotoras 
de determinados genes, activándolos. Estos genes están implicados, entre 
otros procesos, en el crecimiento y la regeneración celular. 

En un sentido amplio, lo descubierto por Piccolo se puede considerar un 
fenómeno epigenético: cambios heredables en la expresión y actividad 
génica o alteraciones estables y a largo plazo, no necesariamente 
heredables, en el potencial transcripcional de una célula. Se entiende por 
transcripción el primer paso en la expresión de los genes, del ADN al 
ARNm, siendo el segundo la traducción del ARNm a la proteína. En este 
capítulo voy a tratar de explicar en qué consisten los mecanismos 
epigenéticos para conjeturar al final cómo podría producirse la interacción 
entre el genotipo y el ambiente para dar lugar al fenotipo. 

Cuando se obtuvo todo el genoma humano, muchos creían que con ello, 
dado que contiene toda la información genética en forma de ADN, se 
encontraría pronto solución a prácticamente todas las enfermedades y se 
podría conocer al dedillo nuestra naturaleza. Ha pasado más de una década 
y las esperanzas ni siquiera se han satisfecho en un grado ínfimo. Todo era 
mucho más complicado de lo que se pensaba, desde que los 
aproximadamente 25.000 genes que contiene nuestro genoma son una 
pequeñísima parte de nuestro ADN hasta la aparición no compartida de 
determinados caracteres en personas que tienen la misma dotación genética 
para esos caracteres. 

14 En una célula se distinguen la membrana que hace de interficie con el medio extracelular; el citoplasma, 
donde se ensamblan las proteínas y tiene lugar el metabolismo celular; y el núcleo, rodeado por una doble 
membrana y donde se encuentran los cromosomas y se produce la trascripción del ADN a ARNm. 
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Diversos investigadores, creo que inconscientemente bajo la influencia 
del embriólogo de la mitad del siglo XX Conrad H. Waddington, habían 
venido haciendo diversos descubrimientos sobre la expresión y el 
silenciamiento de los genes, descubrimientos que se han sucedido 
velozmente después del fiasco del Proyecto Genoma Humano, de modo 
que actualmente la epigenética es una disciplina consagrada y en auge 
dentro de la biología y la biomedicina. 

Los mecanismos epigenéticos conocidos hasta la fecha van desde 
proteínas que en presencia de determinados factores ambientales activan o 
silencian determinados genes; pasando por la unión de grupos metilo y 
acetilo a las citosinas de los tándems citosina-guanina 15 que se concentran 
en determinadas regiones promotoras o reguladoras de los genes, 
silenciándolos o activándolos; por la metilación o acetilación de las 
histonas 16 ; los ARN no codificantes, de los que los hay de diversas 
longitudes y que de maneras diversas, según su longitud, bloquean la 
transcripción al unirse a lugares específicos de la molécula de ADN o 
rompen determinados ARNm; hasta las relaciones espaciales, que son 
variables, de los cromosomas dentro del núcleo entre división y división 
celular, de forma que se aproximan o se separan genes y otras secuencias 
de ADN entre sí y de la maquinaria de transcripción. 

Este breve resumen de los mecanismos epigenéticos se basa 
principalmente en Carlos Romá (Romá, 2016), un biólogo molecular del 
CSIC. Romá, como biólogo molecular y también como científico prudente, 
se refiere casi exclusivamente a la diferenciación celular que se produce 
durante el desarrollo y explica muy pocos casos de organismos 
pluricelulares. También como biólogo molecular influido todavía, como lo 
están muchos, por el dogma central casi no tiene nada que decir sobre el 
papel del medio, aunque en sus referencias a la diferenciación se entrevé 
que el medio ha de jugar algún papel, como mínimo el de proporcionar las 
señales para que se activen o se inactiven muchos de estos procesos. 

Y aquí viene la conjetura que anunciaba. Creo que hay razones para 
pensar que, tanto el medio intracelular como el extracelular, como el del 
organismo entero proporcionan señales que mediante proteínas receptoras y 
cascadas de reacciones de transducción de señales actúan promoviendo o 
inhibiendo la actuación de esos mecanismos sobre genes concretos. 

Pues bien, al buscar información sobre el tema he encontrado que hay 
varios equipos que buscan conocer esa acción del medio sobre la 

15 El tándem citosina-guanina es la secuencia de esas dos bases en ese orden. En ciertas partes del 
genoma hay muchas repeticiones seguidas de ese tándem. 

16 Las histonas forman octámeros a los cuales viene a arrollarse el ADN, resultando compactado de 
manera que no es accesible a los factores de transcripción. Su metilación separa los nucleosomas 
(complejos histonas-ADN) permitiendo el acceso de la maquinaria de transcripción al ADN. Su 
acetilación los compacta impidiendo ese acceso. 
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epigenética y mediante ella, por la activación y el silenciamento de 
determinadas baterías de genes, interaccionan indirectamente con estos en 
la construcción del fenotipo de la célula o del organismo. 

El equipo de Eric J. Nestler estudió el carácter adicción a la cocaína en 
ratones. Primero les inyectaban una dosis de esa droga, observando, 
mediante la determinación de la concentración de ARN, que producía 
cambios notables y extensos en la expresión de muchos genes, de manera 
que una hora después se habían activado unos 100 genes. Si se les seguían 
inyectado dosis de cocaína de forma crónica, muchos de los genes 
activados se silenciaban, pero un número aún mayor de otros genes se 
activaban, en algunos casos semanas después de la última inyección. 
Además, esos genes permanecían sumamente sensibles a la droga. Esta 
huella hacía sensibles los animales a la recaída, allanando el camino a la 
adicción. Al parecer, el aumento de actividad tenía que ver con 
modificaciones epigenéticas: se modificaba la configuración del grupo de 
marcadores metilo y acetilo de cientos de genes del centro cerebral de 
recompensa. En conjunto, estos cambios tendían a aflojar la estructura de la 
cromatina 17 , con lo que esos genes tendían a activarse más fácilmente en 
una exposición posterior a la droga. Los cambios duraban unas pocas horas 
después del consumo, pero algunos persistían más tiempo, al menos un mes 
e incluso períodos más largos. 

El mismo equipo de Nestler estudió la depresión debida al estrés crónico 
experimentando con ratones. Emparejó machos “dóciles” con machos 
agresivos durante diez días. Al cabo de ese tiempo, muchos machos 
“dóciles” exhibían síntomas similares a los de la depresión, que podían ser 
revertidos con un antidepresivo de uso habitual, el imiprazol. En el cerebro 
de los ratones deprimidos encontraron alteraciones epigenéticas en 2000 
genes del centro de recompensa. En 1200 de estos genes se halló un 
aumento de un determinado marcador epigenético, un patrón de metilación 
de histonas inhibidor de la expresión genética. Al parecer, la depresión 
silenciaría genes importantes para el funcionamiento de la parte del cerebro 
que permite al animal sentirse bien, lo que los investigadores llaman una 
especie de “cicatriz molecular”. La imipramina reparaba muchas de esas 
anomalías inducidas por el estrés crónico. En muestras cerebrales de 
personas muertas sufriendo depresión se identificaron alteraciones 
similares. 

Hasta aquí hemos visto la epigenética de caracteres sólo relativamente 
persistentes en el tiempo y cómo el ambiente, interaccionando con los 
genes mediante su acción sobre los mecanismos epigenéticos, modela de 
una forma reversible el fenotipo o características observables de los 


17 Se llama cromatina al complejo ADN-histonas del núcleo celular. 
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organismos. Ahora, voy a presentar el caso de fenotipos más estables, 
concretamente los de las abejas melíferas. 

Estas abejas son insectos eusociales con tres castas: reinas, obreras y 
zánganos, que son los machos y que solamente tienen la función de 
proporcionar esperma a las reinas, que lo dosifican para fecundar los 
óvulos. Los zánganos son haploides, es decir, sólo tienen una dotación 
cromosómica. Reinas y obreras son diploides, con una dotación doble 
heredada de los dos progenitores. 

La diferenciación entre reina y obrera depende de la nutrición. Hasta los 
dos días, las larvas, que son cuidadas por las obreras, se alimentan de jalea 
real, producto de unas glándulas llamadas glándulas galactógenas. Las 
larvas que después de los dos días siguen siendo alimentadas con jalea real 
se transformarán en reinas. Las otras son alimentadas con una mezcla en la 
que va disminuyendo progresivamente la jalea real y aumentando la parte 
de miel y polen. Estas se convertirán en obreras estériles. 

Investigando con micromatrices (micro arrays), unos pequeños 
dispositivos que permiten caracterizar numerosos ARN, Mireia Jordá y 
Miguel A, Peinado encontraron diferencias muy importantes en la 
expresión de muchos genes entre futuras reinas, futuras obreras y hembras 
bipotenciales (las larvas hasta los dos días). Las larvas destinadas a ser 
reinas tienen reprimida la función de muchos genes respecto a las 
bipotenciales y expresan genes específicos que no expresan estas, pasando 
lo mismo con las futuras obreras. 

Pero hay más. El medio social también regula la división del trabajo 
dentro de la casta de las obreras. Presentan una plasticidad de 
comportamiento controlada en gran medida por feromonas 18 . La feromona 
mandibular de la reina (QMP) evita la reproducción de las obreras 
inhibiendo el desarrollo de sus ovarios. Esa misma feromona retrasa la 
transición de las obreras de interior a obreras de exterior. Afecta a la 
expresión de determinados genes en el cerebro: activa genes relacionados 
con las tareas interiores y silencia otros relacionados con las tareas 
exteriores. No es la única feromona que influye, también lo hacen otras 
producidas por las obreras más viejas. Así se regulan las transiciones entre 
las diversas dedicaciones que a lo largo del tiempo tienen las obreras. 

El patrón de comportamiento se puede predecir a partir del análisis del 
“ARNoma”. Muchos genes presentan una regulación social. Por ejemplo, 
dos de ellos, foraging y period, tienen unos niveles de expresión mayores 
en las exploradoras que en las nodrizas. ¿De qué depende la expresión de 
los genes? Al principio de ellos hay unas regiones promotoras a las cuales 


18 Las feromonas son sustancias liberadas por unos individuos que desencadenan comportamientos 
determinados en los individuos que las reciben. 
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se unen los factores de transcripción que permiten el acceso al gen de las 
ARNpolimerasas 19 y el inicio de la transcripción del ADN a ARNm. En las 
abejas se han identificado cinco factores de transcripción que se sabe que 
intervienen en el desarrollo del sistema nervioso, en el aprendizaje olfatorio 
y en la unión de hormonas a las células diana de las mismas en la mosca de 
la fruta. La unión de los factores de transcripción a las secuencias 
promotoras es facilitada o dificultada, además de por la mediación o 
acetilación del ADN, por la metilación o acetilación de las histonas, que 
interviene en la compactación o el aflojamiento de la cromatina 20 , lo que 
dificulta o facilita la expresión del ADN. No hace mucho se demostró que 
la inhibición de la metiltransferasa de ADN3 (Dnm3) 21 en larvas produce 
un efecto similar a la alimentación con jalea real, lo cual sugiere que ese 
alimento inhibe la Dnm3. 

En palabras de los autores de la investigación sobre las abejas, lo visto 
demuestra que la epigenética es el interlocutor del ambiente con la genética 
y puede explicar la acción del estilo de vida, por ejemplo la nutrición, sobre 
los genes. 

La epigenética humana se concentra en el modo de regulación de los 
aproximadamente 25.000 genes humanos, preguntando, entre otras cosas, 
por qué unos factores hereditarios aparecen y desaparecen otros. Lo que 
algunos consideran como dos oponentes, los genes y el medio, trabajan en 
realidad al alimón. Ciertos mecanismos moleculares se encargan de 
establecer los datos genéticos que salen a la luz y los que permanecen 
ocultos. 

Aunque la epigenética avanza a pasos agigantados, su avance se produce 
en el conocimiento de los mecanismos internos, faltándole, a mi modo de 
ver, una mayor dedicación a lo que sería la interficie entre esos mecanismos 
y las acciones específicas del medio, que modestamente creo yo que está en 
los sistemas de transducción de señales entre el exterior y el interior del 
núcleo celular, especialmente los que se inician en la membrana 
citoplasmática. Tiene que haber sistemas que transmitan señales específicas 
que activen unos genes concretos y silencien otros también concretos. 


19 Las ARNpolimerasa son enzimas que catalizan la transcripción de ADN a ARNm. 

20 La cromatina es el complejo formado por el ADN y las histonas, unas proteínas a las que se une, como 
si se enrollase, el ADN. 

21 Las metiltransferasas de ADN catalizan la unión de grupos metilo al ADN. 
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4. El proyecto Genoma Humano, culminación del dogma central 

El dogma central ha tenido gran peso en la formación de muchos 
biólogos, especialmente de los moleculares. Aunque ya desde los años 
setenta del siglo pasado había quedado reducido a la afirmación de que en 
los seres vivos, para la producción de las proteínas, que constituyen la base 
de la forma y del funcionamiento de las células y la mayor parte del 
material constitutivo, el ADN se transcribe a ARN y éste es el plano de 
construcción de las proteínas, dejando aparte la influencia en la expresión 
del ADN por parte de las proteínas y, a través de ellas, del medio. Aún 
dominaba de una u otra manera la visión de los primeros biólogos 
moleculares. Para estos, el ADN cifraba el programa de construcción y 
funcionamiento de un ser vivo y no importaba demasiado el papel del 
medio. 

El fin de este simplismo llegó con la finalización del Proyecto Genoma 
Humano (en adelante PGH). Fue este el primer y por ahora último proyecto 
en biología de lo que los anglosajones llaman Big Science, megaproyectos 
científicos que se basan más en lo que podríamos llamar la fuerza bruta 
que la habilidad, con presupuestos públicos milmillonarios en dólares y 
miles de científicos y técnicos diversos trabajando conjuntamente. 
Concretamente, el PGH, al que contribuyeron un núcleo de diecisiete 
estados avanzados o emergentes (Alemania, Australia, Brasil, China, Corea 
del Sur, Dinamarca, Estados Unidos, Francia, Holanda, Israel, Italia, Japón, 
México, Reino Unido, Rusia y Suecia más la Unión Europea) más algunos 
países en desarrollo que se encargaban de partes que interesaban en sus 
regiones (Cuba participó con la secuenciación de un gen que tiene que ver 
con una enfermedad endémica en el país), tuvo un presupuesto de 3000 
millones de dólares, de los que al final sólo se gastaron 2700. 

El principal propósito declarado era dotar al mundo de herramientas 
trascendentales e innovadoras para el tratamiento y la prevención de las 
enfermedades, como el bloqueo o la activación de genes o proteínas 
relacionados con esas enfermedades. Los objetivos eran, mediante la 
determinación de la secuencia de los 3000 millones de pares de bases del 
ADN humano, una lista secuencial de A, T, G y C: 

1. Identificar los aproximadamente 100.000 genes que se 
suponía que contenía nuestro ADN. 

2. Crear una base de datos pública con los resultados. 

3. Desarrollar tecnologías de secuenciación rápidas y eficientes. 

4. Desarrollar herramientas para el análisis de datos. 

5. Aclarar las cuestiones éticas y legales derivadas del conocimiento 
del genoma (a esto se dedicó el 5 % del presupuesto). 
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El proyecto se gestó en la segunda mitad de los ochenta y se puso en 
marcha en 1990, fijándose 2005 como año de finalización. Mientras el 
proyecto estaba en marcha, la empresa Celera Genomics inició otro 
proyecto de secuenciación completa del genoma humano con fines 
principalmente farmacéuticos y con bastante menos inversión. En 2001, en 
vista de que el proyecto de Celera Genomics estaba sumamente avanzado, 
los responsables del proyecto público dieron a conocer un primer borrador 
que abarcaba más del 90 % de la secuencia. En 2003 se dio a conocer el 
borrador definitivo de prácticamente el 100 % del genoma. 

¿Qué es lo que creo más importante de los resultados del PGM? En 
primer lugar, que se descubrió que no tenemos más de 28.000 genes para 
las del orden de 100.000 proteínas que presentamos, lo cual se puede 
explicar por mecanismos de edición de los ARNm, porque algunas 
proteínas que están constituidas por dos o más moléculas distintas pueden 
ensamblarse en más de una combinación, porque en muchos casos un 
mismo gen puede transcribirse iniciando o terminando la transcripción en 
puntos distintos de su secuencia de bases u otros mecanismos y esto, digo 
yo, no puede depender sólo del gen. 

En segundo lugar, los genes identificados no constituyen más del 2 % de 
los 3000 millones de pares de bases. Al principio se creyó que, quitando los 
genes de ARN que no determinan proteínas (ARNribosómicos, los 
pequeños ARN de transferencia que se encargan de llevar los aminoácidos 
a los ribosomas donde se ensamblan para formar proteínas y las muchas 
clases de ARN no codificantes), el resto era ADN basura sin ninguna 
función. 

En tercer lugar, si bien se habían encontrado los genes, averiguar su papel 
era muchísimo más difícil. Conocer su función, más tarde se dieron cuenta 
los realizadores del proyecto, requiere entre otras cosas conocer sus 
relaciones funcionales con otros varios genes, y en la mayor parte de los 
casos esas relaciones distan mucho de ser sencillas y lineales. 

Mi crítica fundamental al PGM es que no es verdadera ciencia o sólo lo 
es como lo eran los bestiarios medievales y las floras y faunas publicadas 
antes de de El origen de las especies : meros catálogos que no plantean 
preguntas interesantes, ni sugieren conjeturas verificables, ni estimulan la 
imaginación científica. Se trata de trabajos que han requerido mucho 
esfuerzo, pero que sólo se pueden calificar de ciencia en cuanto que son 
catálogos o bases de datos sobre los que podrán trabajar los científicos en 
cuanto científicos. 

Para mí, aparte de eso, que no ha servido en casi quince años para 
encontrar ningún tratamiento efectivo para casi ninguna enfermedad 
(recuérdese su principal propósito declarado), sólo ha tenido dos resultados 
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positivos. Uno son diversos avances importantes en la tecnología de 
secuenciación y análisis de ADN y ARN. El otro, que algunos científicos 
participantes, a la vista de lo decepcionante de los resultados, pergeñaron el 
proyecto ENCODE, un proyecto también público, pero cuyo presupuesto 
no llega a los 500 millones de dólares y en el que trabajaron unos 300 
científicos. 

No tengo intención de explicar el trabajo de ENCODE. Sólo pretendo 
poner de manifiesto su enfoque mucho más científico y que en diez años ha 
dado más resultados y más relevantes para la ciencia y para la biomedicina. 
ENCODE se ha centrado no sólo en determinar las funciones del aún por 
algunos llamado ADN basura , sino también en las relaciones entre genes, 
tanto espaciales como funcionales (lo cual suele estar relacionado), en las 
funciones de los transcritos (ARN complementarios de los genes) o en las 
secuencias reguladoras (que pueden estar muy alejadas de los genes que 
regulan y que pueden regular la expresión de varios genes). 

El proyecto ENCODE no rompe los límites del dogma central, puesto que 
su investigación se centra en el interior de las células, pero con el avance de 
la epigenética ese proyecto nos ha llevado al umbral pasado el cual se 
investigará cómo ambientes específicos (a todos los niveles: intracelular, 
extracelular y organísmico) promueven lecturas específicas y selectivas del 
inmenso catálogo de materiales y máquinas moleculares que es el genoma. 
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5. Cromosomas, determinación del sexo e identidad de género 

Antes de entrar en materia, advierto que tal vez no va a ser un capítulo del 
todo políticamente correcto y que tal vez, sin que yo sea LGTBIfobo, 
alguna persona un poco susceptible vaya a ofenderse por algunas de mis 
opiniones sobre el tema. Pidiendo disculpas por adelantado, sólo mego que 
lean el capítulo con atención y espíritu crítico, que no es lo mismo que con 
recelo. 

El primer libro de genética médica escrito por autores ibéricos (Egozcue 
y otros, 1978) y con el que se trabajaba en las facultades de ciencias 
biológicas y de medicina de la Universidad Autónoma de Barcelona ya 
decía esto a propósito del tema de este capítulo, cuando aún era incipiente 
el movimiento feminista en nuestro país: 

Se dice que un individuo presenta un estado intersexual cuando no se puede 
establecer con exactitud su sexo al faltar la concordancia entre los criterios de que nos 
valemos para definirlo. Estos criterios son siete: 

• Cromosómico: representado por la dotación gonosómica del individuo, que será XY 
para el varón y XXpara la hembra. 

• Gonadal: representado en el varón por los testículos y en la hembra por los 
ovarios. 

• Genital: representado por los gonaductos y genitales externos; de forma que será 
varón el individuo portador de los genitales derivados del sistema de Wolff y 
hembra el portador de genitales derivados del sistema de Miiller. 

• Somático: representado por los caracteres sexuales secundarios; que serán en el 
varón el aumento de vello en la cara y cuerpo, implantación ascendente del vello 
pubiano llegando cerca del ombligo, el desarrollo del pene, y la voz grave. En la 
hembra la presencia de tejido adiposo en las caderas y muslos, la hipertrofia 
mamaria y la implantación horizontal del vello pubiano. 

• Psíquico: es el concepto que el individuo tiene de sí mismo y que le permite 
identificarse con uno u otro sexo. 

• Social: es el sexo que la sociedad atribuye al individuo y que puede adaptarse o no 
al concepto que éste tiene de sí mismo. 

• Civil: es el sexo que le fue asignado a un individuo al ser inscrito en el Registro 
Civil. Por lo general suele corresponderse con el sexo genital, que es el explorado 
por el médico en el momento de nacer, y cualquier error crea graves problemas de 
tipo social. 

Hoy no se hablaría de sexo, sino de género en el caso de los tres últimos 
criterios. Que en una época en que el movimiento feminista aún era muy 
incipiente en nuestro país los genetistas médicos hablaran de esta manera 
tiene un cierto mérito, aunque en el libro se hable de maneras de hacer 
coincidir los siete criterios, en la medida en que constata que hay casos, 
sobre cuya frecuencia no se pronuncia el libro, en que esa coincidencia no 
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se da, falta de coincidencia que se puede producir a todos los niveles. 
Hablaré ahora de los niveles que pudiéramos llamar biológicos. 

En el instituto se nos solía decir que el sexo viene determinado por los 
gonosomas X e Y, una pareja de cromosomas no homólogos (tienen distinta 
forma y longitud y no tienen genes homólogos entre ellos). Los individuos 
XX son hembras y los XY son machos. Un cromosoma X proviene de la 
madre, el otro X o el Y del padre. Pues bien, la realidad, ya a este nivel 
biológico, es mucho más compleja. Veámoslo con algún detalle. 

Los únicos casos típicos son dos. Uno es el de las hembras típicas, que en 
estado embrionario tienen dos cromosomas X y no presentan el gen 
SRY 22 . Al nacimiento, estas hembras tienen estructuras genitales internas 
y externas femeninas. La mayor parte de ellas, a la pubertad presentan 
niveles altos de hormonas femeninas, principalmente estrógenos, y 
caracteres sexuales secundarios femeninos. 

El otro caso es el de los machos típicos, con un cromosoma X y otro Y y 
con el gen SRY. Al nacimiento presentan estructuras genitales internas y 
externas masculinas. A la pubertad tienen niveles altos de hormonas 
masculinas, principalmente testosterona, y caracteres secundarios 
masculinos. 

Todos los otros casos, que son bastantes, corresponden a condiciones 
intersexuales. Así, algunas hembras típicas al nacimiento presentan a la 
pubertad ligeras variaciones con respecto a la hembra típica, como niveles 
elevados de hormonas masculinas. Los anticonceptivos hormonales pueden 
regular los efectos de esas hormonas. Las hembras con el gen SRY pueden 
seguir la trayectoria de desarrollo de la hembra típica o éste al que acabo 
de referirme. 

Hay embriones que sólo presentan un cromosoma X, lo que da lugar al 
llamado síndrome de Turner. Al nacer, tienen estructuras genitales internas 
y externas femeninas, pero un desarrollo deficiente de los ovarios y su 
desarrollo puberal es nulo o limitado. La terapia hormonal puede promover 
los caracteres femeninos. 

Embriones XX que presentan una mutación en el gen CYP21AII 23 
presentan hiperplasia adrenal congénita por deficiencia en un enzima de los 
que regulan la producción de hormonas por la corteza suprarrenal, con 
niveles elevados de hormonas masculinas. Al nacer, tienen clítoris 
agrandado, labios genitales fusionados y útero y cuello uterino normales. A 
la pubertad pueden presentar períodos menstruales irregulares, fertilidad 


22 El gen SRY es un gen que tiene su locus en el cromosoma Y y que determina el desarrollo de los 
testículos. A veces, en la meiosis hay intecambio de fragmentos entre los cromosomas X e Y y puede 
pasar que el gen pase a formar parte del cromosoma X. 

23 Se trata de un gen autosómico, es decir, que no se encuentra en los cromosomas sexuales. 
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reducida y más vello corporal que las otras hembras, pudiendo regularse los 
efectos de las hormonas masculinas con los anticonceptivos hormonales. 

Se llama mosaicos a los individuos que presentan distintas dotaciones 
genéticas o cromosómicas en distintas células de su cuerpo. Los mosaicos 
XX/XY presentan al nacer un testículo y una gónada anormalmente 
desarrollada, con genitales que pueden ser masculinos, femeninos o 
ambiguos. A la pubertad tienen bajos niveles de hormonas femeninas e 
infertilidad. En estos casos, la hormonoterapia puede promover los 
caracteres femeninos. 

Los embriones XY con una mutación en el gen CYP21AII presentan 
niveles normales de hormonas masculinas, testículos pequeños y 
estructuras externas masculinas. A la pubertad tienen niveles bajos de 
testosterona e infertilidad, pudiendo promoverse caracteres masculinos con 
un tratamiento hormonal. 

Individuos XY con una mutación en el gen AR 2A tienen el síndrome de 
insensibilidad andrógena. Sus genitales al nacer son ambiguos y a partir de 
la pubertad tienen un nivel bajo de testosterona y les pueden crecer las 
mamas. La hormonoterapia les puede promover caracteres masculinos. 

Hay machos XY sin mutaciones conocidas en genes que tengan que ver 
con el sexo que al nacer presentan genitales externos e internos masculinos, 
pero que a partir de la pubertad presentan niveles bajos de testosterona, 
testículos pequeños, infertilidad, vello facial escaso y musculatura débil. 
Les pueden crecer las mamas. Tratamientos hormonales pueden promover 
en ellos los caracteres masculinos. 

Hay embriones XY con una mutación en el gen SRD5A2. Tienen niveles 
bajos de dihidrotestosterona 25 y al nacer tienen genitales externos ambiguos 
o predominantemente masculinos y estructuras internas masculinas. A la 
pubertad desarrollan genitales internos y externos masculinos. 

Embriones XY con una mutación en los genes AMH/AMHR2 presentan 
persistencia de los conductos de Müller 26 Al nacer tienen estructuras tanto 
masculinas como femeninas. A partir de la adolescencia presentan genitales 
internos y externos masculinos. 

Esto es sólo una muestra de la complejidad que tiene la determinación del 
sexo. Nada que ver con la sencillez que se nos decía en el instituto que 
tenía. No he encontrado una estimación de las frecuencias de cada caso, 
pero de cualquier modo, el cuadro de donde he extraído la información 

24 Esta mutación produce insensibilidad a las hormonas masculinas llamadas andrógenos. Se encuentra en 
un cromosoma distinto de los sexuales. 

25 Se trata de una hormona masculina, metabolito de la testosterona. 

26 Precursores fetales de los conductos femeninos, como los de Wolff lo son de los masculinos. Los 
primeros degeneran por la acción de genes del cromosoma Y. Los segundos lo hacen en ausencia de este 
cromosoma. 
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(Montañez, 2017), que, aun recogiendo más casos de los que yo he 
extractado, no es exhaustivo, da una buena idea de la multitud de 
condiciones sexuales que se dan, con unas u otras frecuencias. Además, 
varios de estos fenotipos sexuales pueden ser cambiados por intervenciones 
quirúrgicas y/o tratamientos hormonales, es decir, ambientalmente. 

El tema de este librito es la interacción entre el genotipo y el ambiente en 
la producción del fenotipo y habría querido poder ofrecer a quien lo lea una 
mínima explicación de las interacciones entre el genotipo (los cromosomas 
X e Y y los genes que influyen en la determinación del sexo) y el ambiente 
en la construcción de los fenotipos que llamamos sexos. No he sido capaz 
de encontrar la información adecuada, tal vez, sin que sirva de excusa, 
porque es un tema que no despierta demasiado interés en los médicos ni en 
los genetistas, que parecen conformarse con lo que entienden como 
desarrollo de un programa fijo, sin preguntarse si ese programa puede ser 
modulado de alguna manera por el ambiente. 

Pero me atreveré a hacer un par de conjeturas sobre el asunto. En primer 
lugar, creo que son posibles influencias hormonales maternas durante la 
gestación, en las primeras fases del desarrollo sexual. En segundo lugar, 
también creo posibles otras influencias ambientales posteriores, desde 
anomalías hormonales debidas a accidente o enfermedad o al ambiente 
externo (por ejemplo, hormonas en el agua de boca) hasta la influencia del 
estilo de vida y de los compañeros y compañeras. Sobre esto último, 
aunque no se refiera específicamente a las identidades sexuales, es algo 
constatado que la edad de inicio de la pubertad en muchos países se ha 
adelantado en uno o dos años a la que era habitual sólo dos o tres 
generaciones atrás. Los cambios en la nutrición, el estilo de vida y las 
relaciones grupales en los centros educativos, donde los niños pasan gran 
parte del tiempo, pueden ser factores que influyen en ese adelanto. 
Respecto estrictamente a la diferenciación sexual, creo que también 
influyen factores sociales que tienen que ver con el tema distinto, pero 
relacionado, del género. 

El género tiene que ver con los tres últimos criterios que enumeraba el 
libro citado al principio: psicológico, social y civil. El primero se refiere a 
la identidad que se atribuye el sujeto, el segundo a la que se le atribuye 
socialmente y el tercero es un asunto legal. Consideraré que los dos últimos 
criterios, cosa que en muchos casos no sucede, se amoldan al primero, al 
que suele llamarse identidad de género 27 , y en adelante hablaré de este 
nivel. 


27 No hay que confundir la identidad de género con la orientación sexual, de la que aquí no se trata. 
Mientras la primera hace referencia al concepto que cada persona tiene de su pertenencia a un género, la 
segunda se refiere a las preferencias en cuanto al sexo o al género de los compañeros sexuales., 
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Antes de empezar, resulta obligado decir que hay muy pocos estudios con 
un mínimo de rigor sobre la relación entre la genética o la biología en 
sentido amplio y la conformación de la identidad de género. Hay estudios 
psicológicos, sociológicos y antropológicos, pero no me satisfacen en 
absoluto, en la medida en que desligan tajantemente el papel de los 
fenómenos genéticos y los ambientales y no tienen en cuenta que nuestros 
fenotipos, todos ellos, son fruto de la interacción entre nuestra dotación 
genética y los ambientes en que nos desarrollamos, incluidos los ambientes 
sociales. Por ello, lo que voy a hacer es exponer resumidamente lo poco 
que he podido encontrar en relación a este asunto desde un punto de vista 
biológico. 

Previamente, creo que es necesario constatar que los géneros y las 
identidades correspondientes, a lo largo de la historia y en el espectro de 
sociedades existentes o que han existido, no constituyen un sistema binario 
en todas las sociedades. Sólo aduciré, puesto que mis conocimientos distan 
de ser amplios, los casos de los/las hijra del subcontinente indio o de las 
que los indoamericanos actuales llaman personas de dos espíritus. Los/las 
hijra son en su mayoría machos biológicos o intersexuales, pero también 
los hay que son hembras biológicas. Se suelen referir a sí mismos en 
femenino y suelen vestir como las mujeres. Aunque sufren discriminación, 
muestran abiertamente su identidad y constituyen un grupo religioso. 

Antes de la colonización, entre los indios norteamericanos había personas 
que vestían en parte como los hombres y en parte como las mujeres y 
realizaban actividades tanto de hombre como de mujer, casándose algunas 
con hombres, con independencia de que su sexo fuese uno u otro, y otras 
con mujeres, sin necesidad de ser machos o hembras. Los berdaches, como 
los antropólogos los llamaban, usando un término despectivo utilizado por 
los colonizadores, o las personas de dos espíritus, como los llaman ahora 
los nativos americanos del norte, tenían papeles definidos y muy 
prestigiosos en sus sociedades. Su género se definía en la preadolescencia, 
en ritos de paso dirigidos por los progenitores. En uno de estos pueblos, por 
ejemplo, se ponían en un cercado un arco y un canasto y se pedía al niño o 
a la niña que sacara algo del cercado. Si era un niño y sacaba el arco, sería 
hombre y si sacaba el canasto, un dos espíritus. Si era niña y sacaba la cesta 
sería mujer y si sacaba el arco, dos espíritus. Es difícil de creer que los 
chicos no supieran de qué iba la prueba. Luego se les criaba de acuerdo con 
la elección hecha. 

Hay autores que afirman que las identidades de género se adquieren poco 
antes de los tres años y que al acabar el parvulario están consolidadas. La 
psicóloga Kristina R. Olson (Olson 2017), que trabaja con niños y 
adolescentes transgénero dice al respecto: 
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Hasta ahora, lo más sorprendente ha sido encontrar lo muchísimo que se parecen los 
niños transgénero y quienes no lo son en todo lo que se refiere al desarrollo temprano 
del género. Las niñas como Sara [una niña transgénero] se asemejan a otras chicas en 
cada una de las etapas, pero se diferencian de los chicos en todo lo que guarda relación 
con las preferencias y la identidad de género. De igual modo, los niños transgénero 
varones (aquellos que se identifican como chicos pero que, al nacer, fueron 
considerados niñas) puntúan en nuestras pruebas igual que los demás varones. 

[...] lo que sugiere que su identidad de género se sustenta en los niveles más bajos de la 
consciencia. Todos estos resultados indican que, incluso en los niños muy pequeños, las 
identidades transgénero son sorprendentemente sólidas y congruentes con todos los 
indicadores. Ello contradice la creencia de que se trata de sentimientos pasajeros o de 
que los niños simplemente fingen ser del género opuesto. 

Lo que deduzco de ahí es que la identidad de género no es algo 
exclusivamente cultural o social, sino que también tiene componentes 
biológicos, genéticos en última instancia, con los que interaccionan los 
componentes culturales y sociales. Y que la elección entre identidades de 
género no es del todo una elección libre, tanto teniendo en cuenta los 
factores genéticos como los ambientales. 

La neurobióloga israelí Daphna Joel, junto con un numeroso equipo de 
colegas ha realizado un extenso estudio a partir de 1400 cerebros de 
hombres y de mujeres mediante la técnica de la resonancia magnética, que 
permite visualizar en vivo todas las partes del cerebro. Estos investigadores 
han observado más exhaustivamente una muestra de unos 800 cerebros, 
tanto de hombres como de mujeres. 

La investigación se centraba en las muchas estructuras cerebrales en las 
que se habían reportado diferencias entre machos y hembras. Entre las 
conclusiones, llegaron a las siguientes: 

1. Cada cerebro es un mosaico de estructuras “masculinas” y 
“femeninas”. Ninguno es totalmente “masculino” ni totalmente 
“femenino”. 

2. No hay congruencia invariable entre sexo masculino o femenino y 
cerebro masculino o femenino. 

3. Hay un amplio solapamiento entre los cerebros de hombres y de 
mujeres. Sólo unos reducidísimos porcentajes de individuos son 
casi exclusivamente masculinos o femeninos. 

4. Cada individuo presenta un “mosaico cerebral” único. 

5. Se puede predecir bastante bien el tipo de comportamiento de 
género de un individuo a partir de su “mosaico cerebral”, pero el 
proceso inverso, predecir el “mosaico” partiendo del 
comportamiento es prácticamente imposible. 
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He de advertir de que este estudio ha resultado muy polémico, creyendo 
algunos colegas encontrar en él un sesgo inconsciente, ya que la 
investigadora principal es una feminista declarada. Sin embargo, la mayoría 
de los estudiosos del tema lo han investigado en ratas. Algunos, pocos, han 
estudiado muestras diminutas de cerebros humanos (a veces, sólo dos o 
tres) que han resultado poco concluyentes. Daphna Joel ha tenido el mérito 
de estimular otras investigaciones similares, recientemente iniciadas. A la 
espera de lo que concluyan los nuevos estudios en esta línea, tomaré como 
probado lo que concluye la investigadora israelí, siempre tomando el 
asunto como dice el biólogo y filósofo de la ciencia Henri Atlan (Atlan, 
1999): los científicos no afirman que “el mundo es así”, sino que “funciona 
como si...” 

Respecto al tema de este capítulo, se podría decir que las identidades de 
género funcionan como si el cerebro de cada individuo fuese un mosaico de 
estructuras “masculinas” y “femeninas”, como si el mosaico de cada 
individuo fuese una combinación única de estructuras masculinas y 
femeninas, sin que su sexo o su género permitiera predecir cuál es su 
mosaico, aunque estadísticamente entre los individuos de cada género 
predominen los mosaicos correspondientes a él. 

Aunque esto no aclara si el desarrollo de esas estructuras relacionadas 
con el género es causa o consecuencia de las identidades de género. Yo creo 
que no es ni lo uno ni lo otro, que ese desarrollo depende de la interacción 
de los cromosomas y de los genes que determinan el sexo (y otros genes 
que intervienen en el desarrollo cognitivo general) y las señales que el 
medio (familiar, social, cultural, de amistades, etc.) en el período de 
desarrollo posnatal hasta la edad de párvulos y más tarde hasta la 
adolescencia envía, vía epigenética, activando unos genes y silenciando 
otros. Pero sólo es una conjetura que no llega ni a la categoría de hipótesis. 

Acabo este capítulo explicando por qué no he tocado en él el tema de la 
orientación sexual. Creo que la orientación sexual, aunque el movimiento 
LGTBI lo mezcle con ellos, es independiente del tema del sexo y del 
género. A quien tenga interés en este aspecto, le recomiendo leer un libro 
de Ambrosio García Leal (García, 2005), que lo trata desde un punto de 
vista de biología evolutiva. 
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6. El tabú del incesto 


En la mayoría de sociedades humanas están prohibidos las uniones 
consanguíneas y es universal la evitación del incesto dentro de la familia 
nuclear (padre-hija, madre-hijo, hermano-hermana). Los antropólogos 
hablan del tabú del incesto como una característica humana universal. 

En el ámbito científico existe desde hace muchísimo tiempo una 
polémica sobre si el acatamiento de este tabú tiene una base instintiva, en 
última instancia genética, o se trata de algo sociocultural. 

Aunque se ha investigado, no se ha hallado ningún gen concreto 
correspondiente al tabú del incesto, lo cual no significa que no puedan 
existir mecanismos genéticos más complejos que lo sustenten. Entre los 
primates no humanos, los apareamientos consanguíneos se evitan por la 
dispersión fuera de los grupos de los individuos de uno u otro sexo al llegar 
a la pubertad, pero en los grupos humanos se da tanto la emigración de las 
mujeres, como la de los hombres, como la de ambos. Parece que hay una 
base evolutiva en estos comportamientos: la evitación del incesto favorece 
la eficacia biológica, el éxito reproductivo. Todos los individuos de 
reproducción sexual portamos alelos deletéreos recesivos que si se heredan 
del padre y de la madre determinan el aborto, la muerte prematura o taras 
incapacitantes diversas. A mayor consanguinidad, mayor probabilidad hay 
de que ambos progenitores sean portadores de una copia de varios de esos 
alelos recesivos. 

La polémica se da entre los científicos que afirman que esa presión 
selectiva contra la consanguinidad nos ha moldeado genéticamente para 
evitar el incesto y los que sostienen que se trata de una construcción 
cultural. Los que se inclinan por la base instintiva o genética (esta última, 
difícil de identificar, en la medida en que no habría variación en la especie) 
se acogen a la conclusión de Edward Westermak, que en el siglo XIX 
afirmó que los humanos no sentimos atracción sexual por quienes han 
compartido la infancia (“el orinal”, en expresión muy gráfica) con nosotros. 
Y presentan tres experimentos naturales. 

El primero se dio hasta bien entrado el siglo XX en Taiwan. Se trata de la 
estrategia expresada por el aforismo “adoptar una hija; casarse con una 
hermana”, minoritaria pero extendida. Matrimonios que tenían un hijo 
adoptaban a una niña con el fin de casarla con él, prometiéndolos a la niñez 
(como por otra parte se prometían los niños de las familias que no seguían 
esa estrategia). Arthur Wolf estudió estos matrimonios comparándolos con 
los mayoritarios y los datos que recogió indicaban que esos matrimonios 
tenían un 30 % menos de hijos que los otros, que era más frecuente que 
terminaran en divorcio o separación y que en ellos se daba más infidelidad. 


®(D© 


39 




Cuando con la modernización se debilitó la autoridad de los padres, 
muchos jóvenes prometidos con esta estrategia rompieron sus compromisos 
y se casaron con otras personas. 

El segundo es el de los matrimonios de los kibutznik 28 . En estas comunas, 
los niños se crian juntos colectivamente desde la infancia hasta la edad 
adulta, formándose grupos de edad mixtos que conviven estrechamente. La 
ideología de los kibutznik no desalienta la experimentación sexual ni el 
matrimonio dentro de esos grupos. Sin embargo, el kibutznik Joseph 
Sepher, que recopiló datos de 2.769 matrimonios en 211 kibutz, sólo 
encontró 14 entre miembros del mismo grupo, en todos los cuales uno de 
los miembros se había incorporado después de los seis años. No halló casos 
de sexo prematrimonial entre miembros del mismo grupo de edad. 

En tercer lugar, tenemos el caso de una aldea libanesa en los años setenta 
del siglo pasado, estudiado por Justine Mac Cabe. En la sociedad rural 
libanesa existen grupos de familias emparentadas por línea masculina con 
fuertes lazos de todo tipo. Los hermanos vivían en la misma casa o, si no, 
solían ser los mejores amigos y confidentes y sus familias vivían en 
contacto diario. Los primos se criaban casi como hermanos. El matrimonio 
más valorado era entre hijos de hermanos varones, lo que en antropología 
se denomina primos paralelos patrilineales. La antropóloga comparó estos 
matrimonios con otros entre hijos de hermanas e hijos de hermano y 
hermana, hallando que los primos paralelos patrilineales tenían un 20 % 
menos de hijos y que en esos matrimonios era significativamente más 
probable el divorcio. 

Estos tres experimentos, que son los únicos que cita la literatura de los 
partidarios de la base biológica de la evitación del incesto, les sirven para 
reafirmar la hipótesis de Westermak, es decir, que la convivencia estrecha 
en la infancia promueve la aversión sexual por un mecanismo psicológico 
innato. 

El antropólogo Marvin Harris criticó en sus obras (Harris, 1990, 1997, 
1999) dos de estos experimentos. Sobre el matrimonio taiwanés con la 
hermana adoptada hizo notar que entre los taiwaneses este tipo de 
matrimonio era considerado inferior y que, a diferencia de los otros tipos, 
en que al formalizar el compromiso se intercambiaban muchos bienes 
valiosos, en el compromiso entre los hermanos adoptivos el intercambio era 
mucho más pobre o sencillamente nulo. Harris daba a entender que ahí 
podían estar las causas del fracaso de estos matrimonios con respecto a los 
otros. 

En cuanto a lo que pasaba en los kibutz, señalaba que John Hartung había 
descubierto errores importantes en las estadísticas de Sepher. Según 

28 Los kibutznik son los miembros de los kibutz, comunas socialistas utópicas de judíos israelíes. 
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Hartung, de 2516 matrimonios, hubo 200 con los dos miembros de la 
pareja criados en el mismo kibutz, aunque no estuvieran en el mismo grupo 
los primeros seis años. Dado que, siguiendo la costumbre judía respecto a 
la edad de matrimonio, por lo general los hombres eran unos tres años 
mayores que las mujeres, la probabilidad de que hubiera algún matrimonio 
entre dos personas que se hubieran criado en el mismo grupo de edad sería 
cercana a 0. Sin embargo, los datos indicaban que había habido 5 de esos 
casamientos, es decir, un 2,5 %, un porcentaje pequeño, pero bastante 
mayor de lo calculado. 

En lo que respecta al matrimonio entre primos paralelos en el Líbano, a 
mi modo de ver, es significativa la época en que se hizo el estudio, los años 
70. Desde los años 50, el Líbano se había ido transformando económica y 
socialmente, siendo entonces la Suiza de Oriente Próximo por su actividad 
financiera. Eso conllevó una importante modernización que seguro que 
influía en la juventud, también en la aldeana. Es muy probable que en esa 
época los jóvenes empezasen a cuestionar la tradición y la autoridad 
paterna (los matrimonios de que habla el estudio no respondían a la libre 
elección de los contrayentes, sino a las negociaciones entre los padres). En 
esas condiciones, creo que sería de esperar que los jóvenes empezaran a 
volverse reticentes al matrimonio que hasta entonces había sido ideal y que 
sintiesen malestar en el caso de haberlo contraído. 

De modo que los experimentos no resultan lo concluyentes que creen 
quienes los aducen. Harris ofrece una explicación antropológico-cultural 
del tabú del incesto. Al presentar el asunto después de la crítica de los 
experimentos, dice que 

[...] la afirmación de que existe una aversión sexual instintiva dentro de la familia 
nuclear [las relaciones sexuales y el matrimonio entre parejas de parientes distintos de 
las parejas madre-hijo, padre-hija, hermano-hermana presentan una gran variabilidad 
entre culturas en cuanto a su aceptación o a su rechazo] se ve también contradicha por 
la evidencia de fuerte atracción sexual entre padre e hija o entre madre e hijo. [...] De 
hecho, al menos en la relación padre e hija, estos deseos se realizan con mayor 
frecuencia de lo que la gente cree. Por ejemplo, los asistentes sociales estiman que 
decenas de miles de casos de incesto se producen anualmente en Estados Unidos, de los 
que la mayor parte lo son de padres que abusan de sus hijas [...] 

Finalmente, resulta difícil reconciliar la teoría instintiva de prohibición del incesto con 
la amplia extensión de prácticas endógamas 29 que se desarrollan al mismo tiempo que 
instituciones exógamas a las que sirven de apoyo. Por ejemplo miembros de familias 
exógamas extensas están implicados con frecuencia en sistemas matrimoniales que les 
estimulan a unirse con un tipo de primos hermanos (los primos cruzados), pero no con 
otros (los primos paralelos [...]). La diferencia entre estas dos formas de cruzamiento 
no puede explicarse satisfactoriamente con arreglo a la selección natural [...] Además, 
la extensión de la preferencia por alguna forma de matrimonio entre primos va en 


29 Se conoce como endogamia la regla que estipula que el matrimonio se da dentro del grupo. La 
exogamia es la regla contraria. 


®(D© 


41 





contra de la conclusión que la exogamia expresa un instinto establecido por los efectos 
perjudiciales de la endogamia. 

La tesis de Harris se basaba en que en los matrimonios y todo lo que les 
rodea no son sólo compañeros lo que comparten los grupos humanos, sino 
que también se comparte una amplia variedad de bienes y servicios. 
¿Habríamos de pensar, por ello, dice, que los humanos tenemos un instinto 
que nos impide guardar alimentos, útiles y trabajo en el seno de la familia 
nuclear? 

Para él, la exogamia presentaba un conjunto de ventajas ecológicas, 
demográficas y económicas en las cuales se basa el tabú del incesto. En las 
bandas de cazadores-recolectores, los matrimonios fuera de la banda 
aumentan la movilidad y la utilización eficiente del potencial reproductor y 
productivo, al tiempo que son un seguro contra la extinción (muy posible 
en caso de endogamia si por azar hay muy pocas mujeres). Además, 
favorece el intercambio recíproco y proporciona alianzas útiles para la 
explotación del medio. 

Para los grupos campesinos, la exogamia aumenta la fuerza productiva y 
reproductora total de los grupos cuyos miembros se casan entre sí, permite 
explotar recursos en un área más extensa y facilita el comercio. Eleva el 
límite superior del tamaño de los grupos que se pueden formar para 
emprender actividades estacionales que exigen grandes cantidades de 
trabajo. 

Donde es frecuente la guerra intergrupal se pueden movilizar más 
guerreros, como se observa en las alianzas de aldeas militaristas. 

En las sociedades con clases y castas, la endogamia se suele combinar 
con la exogamia de la familia extensa para mantener la riqueza y el poder 
dentro del estrato dirigente. Incluso la familia nuclear se puede volver 
endógama cuando concentra una excepcional acumulación de riqueza y de 
poder político, económico y militar, como sucedió en la China y el Egipto 
antiguos, donde hay casos documentados de matrimonios entre hermanos 
en las clases superiores. 

Según Harris, con la evolución de las formas económicas de mercado, la 
familia extensa tiende a sustituirse por unidades basadas en la familia 
nuclear y las alianzas entre grupos domésticos pierden parte de su 
importancia adaptativa (no toda, véanse los matrimonios en nuestra 
sociedad y las relaciones que establecen entre las familias de los cónyuges) 
y las funciones tradicionales del tabú pierden fuerza. Algunos antropólogos 
predicen que las prohibiciones del incesto en la familia nuclear irán 
desapareciendo debido a la existencia de muchas formas alternativas de 
establecer relaciones intergrupales en los estados modernos, como el 
mercado o la educación pública obligatoria. 
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Esto último lo escribió Harris en 1997. Hoy, el matrimonio entre medio 
hermanos es legal en Suecia; en Nueva Jersey se permiten las relaciones 
sexuales entre parientes, aunque no se pueden casar padres e hijas, madres 
e hijos, tíos y sobrinas o tías y sobrinos; en Portugal el incesto no se castiga 
legalmente; en España tampoco, lo mismo que en Japón; en Francia hace 
unos doscientos años que el incesto no está en el Código Penal. 

Lo visto hasta aquí hace pensar que el rechazo psicológico a las 
relaciones llamadas incestuosas no tiene una base instintiva y en última 
instancia genética, sino que el tabú se construye en nuestra psicología por 
acción de una multitud de fuerzas familiares, educativas y socioculturales 
en beneficio de la sociedad, y que ese tabú tiene alcances diferentes en 
diferentes culturas. 
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7. Genética, cociente intelectual y personalidad 


El cociente intelectual, que se presenta como una medida de la 
inteligencia, por la complejidad de esta cualidad, tal vez no lo sea. Pero sí 
tiene bastante valor predictivo en cuanto a los resultados académicos, 
aunque menos en cuanto al éxito profesional y mucho menos sobre el éxito 
social. Sea como fuere, es lo que los genetistas llaman un carácter métrico, 
es decir, que se puede medir y varía de una forma continua en las 
poblaciones. Lo mismo se puede decir, que son caracteres métricos, de 
muchos rasgos de personalidad. Y los psicólogos hace mucho tiempo que 
los miden. 

Antes de entrar en materia, es conveniente introducir unos pocos 
conceptos de genética cuantitativa. El primero es el de desviación estándar, 
una medida de dispersión que nos da una idea de la amplitud de la 
variación de un rasgo en una población o de una muestra. Es una medida de 
la desviación de los valores de los individuos respecto al valor medio. 

El cuadrado de la desviación estándar se conoce como varianza, otra 
medida de dispersión respecto a la media. Es la medida de dispersión que 
se utiliza en genética cuantitativa. Se descompone en varias partes. La 
varianza genética corresponde a la parte de la varianza que se debe a 
diferencias genéticas. La varianza total se conoce como varianza fenotípica 
y comprende la varianza genética y la varianza ambiental o parte de la 
varianza debida a diferencias ambientales. Hay otros componentes de la 
varianza fenotípica, correspondientes a diversos tipos de factores, entre 
ellos las interacciones entre genes, entre genotipos y ambientes, etc. Aquí, 
con la varianza fenotípica, la genotípica y la ambiental nos bastará para 
seguir el capítulo. La varianza genética no es fácil de medir directamente, 
por lo cual los genetistas acuden, para calcularla, a las correlaciones entre 
los sujetos y diversos tipos de parientes. 

La razón entre la varianza genética y la varianza fenotípica se llama 
heredabilidad. Expresa la parte de la varianza genotípica respecto a la 
varianza total. Se trata de un estadístico muy utilizado en la selección 
sistemática de animales y plantas, porque da idea de las posibilidades de 
proceder a esa selección y de su posible eficacia. Heredabilidades bajas 
indican que la selección no funcionará, heredabilidades altas son índices de 
eficacia en la selección, 

Hay que tener mucho cuidado con el concepto de heredabilidad. Tal 
como lo usa la genética cuantitativa, significa: la proporción de las 
diferencias entre individuos debidas a diferencias genéticas en una 
población en un ambiente dado y en un momento dado. Nada que ver con 
el vago concepto del sentido común de que la heredabilidad indica “lo que 
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se hereda”. Lamentablemente muchos autores hereditaristas, aunque en sus 
artículos y en sus libros empiecen enunciando correctamente el concepto, 
en seguida pasan a utilizarlo en el vago sentido común, diciéndonos que 
una heredabilidad alta significa una fuerte influencia de los genes en el 
carácter estudiado. Para entender esto, valdrán los siguientes ejemplos. 

Todos los humanos somos homocigotos para un gen mutado que 
determina la inactivación del enzima uricasa y que influye en la obesidad y 
la diabetes. La inactivación del enzima se da en todos los casos, la obesidad 
no. Toda la variación en ese carácter es ambiental, siendo la heredabilidad 
0, dado que todos los individuos presentan el mismo genotipo. Sin 
embargo, el gen determina en todos los casos la inactivación del enzima. 

El otro ejemplo es de heredabilidad del 100 % pese a que la causa de los 
fenotipos es ambiental. Supongamos mil personas mantenidas durante 
mucho tiempo en un mismo ambiente muy ruidoso. Acabarían presentando 
diversos grados de sordera. Lo que determinaría la sordera sería el 
ambiente ruidoso, pero todas las diferencias se deberían a diferencias 
genéticas. 

A partir de aquí, me baso en el excelente resumen del asunto de Steven 
Pinker (Pinker, 2009). Se trata de un libro apasionado en contra de la 
negación de la existencia de una naturaleza humana basada en la biología y 
de la afirmación de que todos los rasgos humanos que valoramos provienen 
exclusivamente de la cultura, en contra de los partidarios de lo que él llama 
“la tabula rasa”. En 2000 publiqué un librito (Loras, 2002). En uno de sus 
ensayos, criticaba acerbamente el hereditarismo de la inteligencia. Hoy, 
influido por Pinker, lo habría escrito de otra manera. 

En el capítulo 19 de su libro, nos habla de las mediciones del cociente de 
inteligencia y de los rasgos de personalidad y de las formas en que se 
suelen hacer, del cálculo de la varianza y de su división en genotípica y 
ambiental, así como de maneras de encontrar la heredabilidad, que no suele 
poder calcularse directamente, mediante correlaciones entre parientes y 
entre no parientes. Las correlaciones entre gemelos univitelinos criados 
juntos son mayores que entre hermanos univitelinos criados separados y 
éstas, mayores que las de los gemelos bivitelinos; a su vez, las de los 
hermanos son mayores que las de las parejas de individuos escogidos al 
azar. Todo esto da unos resultados para la heredabilidad que oscilan entre 
0,25 y 0,75, lo que significa que entre el 25 y el 75 % de la varianza se 
relaciona con variaciones genéticas. 

En mi librito critiqué los estudios de gemelos y los de adopción. Respecto 
a los de gemelos, escribía yo que los gemelos univitelinos no sólo 
comparten genes (todos), sino también ambientes hasta la edad adulta. En 
cuanto a los estudios de adopción, señalaba que las adopciones tienen un 
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buen grado de selectividad, que los padres adoptivos suelen tener cocientes 
de inteligencia más altos que los de la media de las familias y que su 
varianza en cuanto los rasgos estudiados es pequeña, con lo que las 
correlaciones entre ellos y los hijos adoptivos resultan siempre bajas. Y en 
cuanto a los estudios de gemelos separados, argumentaba la dificultad de 
encontrar gemelos verdaderamente separados. 

Pues bien, Pinker aduce estudios en los que se han controlado esos 
factores y que, aunque en algunos casos se han encontrado heredabilidades 
unos pocos puntos más bajas, no ha sido en un grado importante, quedando 
reafirmada la tesis inicial. De ahí que enuncie una primera ley: todos los 
rasgos conductuales humanos son hereditarios . Para mí, se trata de una 
provocación, como se ve en las precisiones que hace: deja claro que la 
heredabilidad de un rasgo se refiere a la parte de la variación que 
correlaciona con los genes, sea por influencia directa de los mismos, sea de 
forma indirecta. Es decir, la heredabilidad expresa la parte de la variación 
que correlaciona con los genes. Esto, aclara, no implica que el rasgo sea 
determinado en cada individuo por los genes. 

También trata de la influencia de la familia en comparación con la de los 
genes, afirmando que el efecto de criarse en una misma familia es menor 
que el de los genes. Según Pinker, el efecto del medio compartido (el que 
incide por igual en el sujeto y en sus hermanos) se puede medir en los 
estudios sobre gemelos restando la heredabilidad de la correlación entre 
gemelos univitelinos. En los estudios de adopción puede uno fijarse en la 
correlación entre hermanos adoptivos. También se pueden comparar las 
correlaciones entre hermanos criados juntos y entre hermanos separados. 

Los efectos del medio no compartido también se pueden medir restando 
la correlación entre hermanos univitelinos de 1, que es la suma de los 
efectos de los genes, el medio compartido y el medio no compartido. De 
manera similar puede hacerse en estudios de adopción. 

La mayoría de este tipo de estudios no ha resultado concluyente, pero, en 
general, los efectos del medio compartido son bastante menores que los de 
los genes, disminuyendo con la edad de los sujetos. Aunque hay que hacer 
una precisión: la mayoría de estos estudios se han realizado sobre familias 
de la clase media norteamericana. Debemos tener en cuenta la definición de 
heredabilidad e insistir en que se refiere a una población en un ambiente 
dado y en un momento dado. 

Finalmente, Pinker argumenta que una porción sustancial de la variación 
en los rasgos conductuales humanos complejos no se explica por los 
efectos de los genes ni de las familias. Aquí se trata del medio fuera de la 
familia, del medio no compartido o exclusivo. La varianza debida a la 
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variación en este medio está en tomo al 50 %. Es decir, que la variación en 
el ambiente fuera de la familia da cuenta de la mitad de la varianza. 

Pinker proporciona referencias a los principales estudios en este campo, 
referencias que pueden ser útiles a quienes tengan más interés en el tema. 

El libro de Pinker debe leerse con mucha atención y sin hacer caso de sus 
muchas provocaciones. Todo él es un libro provocador, ya que se trata de 
su intervención en una polémica que está enquistada desde los años sesenta 
del siglo pasado. Una polémica con una mayoría de gentes progresistas y 
de gentes conservadoras -¡curiosa mezcla!- que saltan a la yugular de 
cualquier investigador que concluya de sus trabajos que hay un 
componente genético importante en las variaciones de las conductas que 
consideramos más humanas y que creen contra viento y marea, casi con la 
fe del carbonero, que fuera de nuestra anatomía y de nuestra fisiología, 
todo lo demás es producto exclusivo de la sociedad y de la cultura. 

Pero por debajo de su estilo provocador hay una argumentación razonable 
basada en datos extensos recogidos con corrección. Y también hay un 
alegato a favor de la igualdad que la izquierda haría bien en estudiar. 
Aunque éste no es lugar apropiado para discutirlo, puesto que queda fuera 
del propósito de este librito. 

Lo que aquí nos interesa, en un giro respecto a lo dicho en la primera 
parte, es esto: cuando estudiamos la variación en caracteres complejos en 
poblaciones humanas, encontramos que una parte importante de esa 
variación depende de los genes. 

Una aclaración para terminar. Que una parte de la variación dependa más 
o menos de los genes no indica que en el desarrollo de un carácter por cada 
individuo podamos atribuir nada a los genes con independencia de los 
ambientes. En el desarrollo individual genes y ambiente actúan al alimón, 
en interacción constante, no dependiendo el carácter en parte de los genes y 
en parte del ambiente, como vimos en la primera parte. 

Por otra parte, que caracteres como el cociente intelectual o los rasgos 
medibles de personalidad tengan una determinada heredabilidad no 
significa que no puedan aumentar o disminuir en el tiempo. De hecho, se ha 
constatado que el cociente intelectual ha aumentado en los últimos cuarenta 
años en tres puntos por década. Tampoco quiere decir que su heredabilidad 
no pueda cambiar. Respecto a esto, hay que tener en cuenta que la 
heredabilidad se define para una población en una serie de ambientes y en 
un momento dado y no tiene por qué ser la misma en otras poblaciones, en 
otros ambientes y en otros tiempos. 
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8. El lenguaje, ¿una invención cultural? 

Cualquier persona con educación tiene opiniones formadas acerca del lenguaje. Sabe 
que es la invención cultural más importante que ha hecho el hombre, el ejemplo 
paradigmático de su capacidad para emplear símbolos [...] Asimismo es consciente de 
que los niños aprenden a hablar a base de imitar a los adultos que les rodean. (Pinker, 
2012; 

Pinker dedica todo el libro del cual se han extraído esta y las siguientes 
citas a refutar esas y otras ideas de la gente educada sobre el lenguaje. A 
continuación de esas palabras escribe: 

El lenguaje no es un artefacto cultural que se aprende de la misma forma que se 
aprende a leer la hora o a rellenar una instancia [...] el lenguaje es una pieza singular 
de la maquinaria biológica de nuestro cerebro [...] es una habilidad compleja y 
especializada que se desarrolla de forma espontánea en el niño, sin esfuerzo consciente 
o instrucción formal, se despliega sin que tengamos consciencia de la lógica que 
subyace a él, es cualitativamente igual en todos los individuos, y es muy distinto de las 
habilidades más generales que tenemos de tra tar in formación o comportarnos de forma 
inteligente. Por estos motivos, algunos científicos cognitivos han definido el lenguaje 
como una facultad psicológica, un órgano mental, un sistema neural y un módulo 
computacional. 

El conocimiento de la gramática que posee cualquier niño preescolar es más 
sofisticado que el manual de estilo más completo o el programa de ordenador más 
avanzado, y lo mismo se puede decir de cualquier ser humano normal, incluidos los 
futbolistas que atenían contra la sintaxis y los locuaces adolescentes con su lenguaje 
inarticulado de “o seas”y “es ques”. 

En este capítulo intentaré, primero, presentar las principales pruebas 
factuales que dan la razón a Pinker. Hecho esto, y teniendo en cuenta que 
Pinker habla de instinto del lenguaje, en línea con esa idea del 
psicolingüista y teniendo en cuenta que los instintos están determinados en 
última instancia por el genotipo compartido por la especie, expondré el 
significado del hallazgo de algunos genes que afectan al lenguaje 
específicamente. 

Antes de empezar, es necesario explicar qué se entiende por instinto: una 
pauta hereditaria de comportamiento común a los miembros de una especie, 
con finalidad adaptativa, de carácter complejo y que compromete a todo el 
organismo. Mucho se ha discutido y se discute sobre este concepto, que al 
principio de los estudios etológicos se oponía radicalmente al de 
aprendizaje. En realidad, resulta difícil en el estudio de muchos 
comportamientos adscribirlos a uno u otro polo. Actualmente, varios 
etólogos y psicólogos que estudian el comportamiento animal hablan de 
aprendizaje instintivo, por ejemplo, entre otros, cuando se refieren a la 
adquisición del canto por los pájaros. Además de que adquieren el de su 
especie y no otros a los cuales también están expuestos, lo hacen en un 
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período crítico, después del cual la exposición al canto de sus padres no les 
lleva a adquirirlo. El ejemplo de los cantos de algunas especies de aves es 
pertinente, puesto que hay psicolingüistas y neurocientíficos que han 
empezado a estudiar su adquisición como modelo para la adquisición del 
lenguaje y puesto que en esas especies se dan dialectos propios de 
determinadas zonas. 

Una característica del lenguaje que debería llamar la atención, aunque a 
muchos no lo hace, es su universalidad. No se ha encontrado en el mundo 
ningún pueblo o comunidad que no lo posea. Esto sólo es un indicio, no 
una prueba, de que sea instintivo. También son universales el uso del fuego 
y el vestido. Pero mientras que en el uso del fuego y el vestido encontramos 
grados muy distintos de complejidad asociados al desarrollo tecnológico de 
los pueblos, en el caso del lenguaje, como reconocen todos los lingüistas, 
todas las lenguas son igualmente complejas y pueden expresar los mismos 
niveles de abstracción. Y todas se pueden traducir a otras sin pérdida de 
información. 

Diversos sistemas de nuestro cuerpo permiten la emisión de los sonidos 
del habla, desde el tracto vocal, pasando por el sistema respiratorio, hasta el 
ensanchamiento del canal medular torácico, así como la base del cráneo y 
nuestro hueso hioides, todos ellos muy diferentes de los homólogos en 
nuestros parientes más próximos, los simios. Además de las funciones que 
compartimos con los simios, estos sistemas constituyen una adaptación 
genéticamente controlada al habla. 

Excepto la entonación y los aspectos emocionales, todos los aspectos del 
lenguaje dependen del control del hemisferio cerebral izquierdo en la 
inmensa mayoría de las personas. En él se encuentran el área de Broca, que 
interviene en la producción del lenguaje, y el área de Wernicke, que 
controla la comprensión del mismo. Estas áreas fueron descubiertas en el 
siglo XIX a consecuencia del estudio de pacientes con lesiones en ellas 
que, respectivamente, eran incapaces de producir frases gramaticales y 
usaban muy pocas palabras cortas, a veces sólo sílabas repetidas; o eran 
incapaces de comprender frases sencillas. Esas lesiones no afectaban a 
ningún otro aspecto de su cognición. 

Angela D. Federici (Federici, 2015), entre otros, ha investigado con 
métodos inaccesibles a Broca y Wernicke el procesamiento del lenguaje por 
el cerebro. Utilizando la resonancia magnética fúncional (RMf) exponía a 
los sujetos a diversos tipos de frases, observando imágenes del cerebro en 
acción. Primero les hacía escuchar frases en las que sólo cambiaba la 
semántica al cambiar un término de las mismas, mientras la prosodia y la 
sintaxis no variaban. Se trataba de averiguar si el cerebro reaccionaba de 
manera distinta a la información semántica y a la sintáctica. De las 
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alteraciones de actividad observadas dedujo que fundamentalmente el 
procesamiento tenía lugar en el área de Wernicke, pero no de la misma 
forma en sus diferentes partes: la anterior procesa la estructura de la frase 
(sintaxis), la central la semántica, mientras que la posterior actúa en ambas 
funciones, tal vez casando uno y otro aspecto del habla. Pero no son los 
únicos lugares donde se procesa el lenguaje, intervienen también 
activamente zonas adyacentes del lóbulo frontal izquierdo, en caso de 
frases complejas. 

Federici también ha estudiado, esta vez con electroencefalografía (EEG) 
la velocidad de las reacciones cerebrales a los fallos semánticos o 
sintácticos. En el caso de los primeros, se produce una alteración del EEG a 
los 400 milisegundos, más intensa cuanto más difícil de encajar en la frase 
resulta la palabra errónea. En cambio, los errores sintácticos producen una 
reacción a los 160 milisegundos. Todo esto parece indicar que hay un 
procesamiento autónomo del significado y de la sintaxis, aunque haya 
retículos nerviosos que los armonizan. 

Wernicke ya supuso, hace unos 150 años, que el área de Broca y la por él 
descubierta, si el lenguaje debía funcionar, no podían estar aisladas entre sí. 
Más tarde, se encontró una vía de relación entre ambas áreas, el fascículo 
arqueado, que relaciona el área de Broca, situada en el lóbulo frontal, y el 
área de Wernicke, en el lóbulo temporal. Pero esta vía, al parecer, sólo 
funciona en la repetición de palabras. Gregory Hickok planteó un modelo 
de doble vía: dos rutas paralelas debían comunicar el sistema lingüístico, 
por un lado, con las áreas cognitivas y, por otro, con los niveles básales de 
producción y percepción sonora. En 2008, Comelius Weller (Weller, 2015), 
utilizando otra técnica de formación de imágenes, encontró una segunda 
vía, esta vez ventral (el fascículo arqueado es una vía dorsal) que seguía el 
procesamiento de la sintaxis y de la semántica. Para no cansar al lector, no 
describo los experimentos. Sólo diré que se sometió a los sujetos a frases 
con significado y pseudofrases constituidas por pseudopalabras. La 
conclusión es que hay una vía sin demasiado sentido lingüístico que 
interviene en el proceso de repetir palabras y otra plenamente lingüística. 

Experimentos realizados con personas sordas que utilizan un lenguaje de 
signos, teniendo en cuenta desde hace tiempo que no es un lenguaje 
simplificado a base de gestos, sino un lenguaje tan complejo y con las 
mismas características gramaticales que el hablado, han probado que, pese 
a que han adquirido el lenguaje por una vía muy distinta a como lo 
adquieren los oyentes, emplean las mismas áreas cerebrales y las mismas 
vías nerviosas en su procesamiento. 

Antonio y Hanna Damasio (Damasio, 1996) hacen un resumen de las 
investigaciones con personas afásicas y de la experimentación de 
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neurocirujanos y de neurolingüistas con personas de lenguaje normal 
mediante estimulación eléctrica y técnicas de formación de imágenes. Estas 
investigaciones apuntan a la existencia en todos los humanos de las mismas 
zonas y los mismos circuitos cerebrales encargados cada uno de un aspecto 
del lenguaje, tanto en cuanto a la comprensión como respecto a la 
producción. 

Eric H. Lenneberg, en su libro sobre la biología del lenguaje (Lenneberg, 
1985), decía que la adquisición del lenguaje por los niños 

Consiste en un despliegue gradual de capacidades; es una serie de acontecimientos 
generalmente bien circunscritos que tienen lugar entre el segundo y el tercer año de 
vida. Ciertos hitos importantes del habla se alcanzan conforme a una secuencia fija y 
en una edad cronológica relativamente constante. Tan importante como la constancia 
de la edad es la notable sincronización de los hitos del habla con los hitos del 
desarrollo motor. 

Y remitía a la tabla de más abajo, donde se ponen en paralelo los hitos del desarrollo 
motor y los hitos en la adquisición del lenguaje. 


Edad Desarrollo motor Lenguaje 


12 

semanas 

Sostiene la cabeza en postura prona; el 
peso descansa en los codos; las 
manos suelen estar abiertas; no hay 
reflejo prensor. 

Llora notablemente menos que a las 8 
semanas; cuando se le habla y se le 
hacen gestos, sonríe y después hace 
sonidos de gritos y gorgoteos, llamados 
generalmente arrullos , que son de 
carácter vocálico y tienen el tono 
modulado; mantiene los arrullos durante 
15-20 segundos. 

16 

semanas 

Juega con un sonajero (agitándolo y 
mirándolo fijamente); la cabeza se 
sostiene; se asienta el reflejo tónico del 
cuello. 

Responde a los sonidos humanos de un 
modo más definido; vuelve la cabeza, los 
ojos parecen buscar a quien habla; 
ocasionalmente produce cloqueo. 

20 

semanas 

Se sienta con apoyos. 

Los arrullos vocálicos comienzan a ir 
acompañados por sonidos más 

consonánticos; las fricativas labiales, las 
aspiradas y las nasales son corrientes; 
acústicamente, todas las vocalizaciones 
son muy diferentes de los sonidos del 
lenguaje maduro que les rodea. 

6 meses 

Sentado: se inclina hacia delante y 
utiliza las manos para sostenerse; 
puede aguantar su peso cuando se le 
coloca en posición erecta, pero todavía 
no puede mantenerse en pie; se estira 
unilateralmente; prensión; todavía no 
existe oposición del pulgar; suelta un 
objeto cuando se le da otro. 

Los arrullos se cambian por balbuceos 
que recuerdan enunciados de una sílaba; 
ni las vocales ni las consonantes se 
repiten de modo fijo; los enunciados más 
comunes suenan algo así como ma, mu, 
da o di. 

8 meses 

Se mantiene de pie; agarra con 
oposición del pulgar; coge bolitas con 
el pulgar y la punta de los otros dedos. 

La reduplicación ( o repeticiones más 
continuas) se hace más frecuente; los 
patrones de entonación se van 
distinguiendo; los enunciados pueden 
indicar énfasis y emociones. 

10 

meses 

Gatea eficazmente; da pasos laterales 
para sostenerse; se esfuerza por 

Las vocalizaciones se encuentran 
mezcladas con juegos sonoros como 
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ponerse de pie. 

gorjeos y explosiones de burbujas; parece 
querer imitar los sonidos,pero con poco 
éxito; comienza a diferenciar entre 
palabras oídas haciendo ajustes 

diferenciales. 

12 

meses 

Camina cuando se le sujeta de una 
mano; camina sobre los pies y las 
manos con las rodillas en el aire; coge 
con la boca objetos casi parados; se 
sienta por sí mismo en el suelo. 

Se repiten secuencias idénticas de 
sonidos con una frecuencia relativa de 
aparición mayor y surgen palabras como 
mamá o papá: signos definidos de que 
comprende algunas palabras y órdenes 
sencillas (“Enséñame los ojos”). 

18 

meses 

Se desarrollan completamente el coger, 
prender y saltar; marcha rígida, a 
impulsos y precipitada; se sienta en 
una sillita con muy poca ayuda; baja las 
escaleras de espaldas; tiene dificultad 
para construir torres de tres cubos. 

Tiene un repertorio definido de palabras 
(más de tres y menos de cincuenta): hay 
todavía mucho balbuceo, pero ahora de 
varias sílabas con un intrincado patrón de 
entonación; no intenta comunicar 
información y no siente frustración si no se 
le entiende; las palabras puedenincluir 
elementos como gracias o ven aquí, pero 
existe poca capacidad para juntar los 
elementos léxicos en frases espontáneas 
de dos elementos; la comprensión 
progresa rápidamente. 

24 

meses 

Corre, pero se cae en giros súbitos; 
puede pasar rápidamente de sentado a 
de pie; sube y baja escaleras 
adelantando sólo un pie. 

Vocabulario de más de 50 elementos 
(algunos niños parecen capaces de 
nombrar todo lo que les rodea); 
comienzan espontáneamente a juntar 
elementos del vocabulario en frases de 
dos palabras; todas las frases parecenser 
creaciones propias (no imitaciones); 
aumento definido de la conducta 
comunicativa einterés en el lenguaje. 

30 

meses 

Da saltos con los dos pies; se sostiene 
con un pie unos dos segundos; da unos 
pocos pasos de puntillas; salta desde la 
silla; buena coordinación en mano y 
dedos; puede mover los dedos 
independientemente uno de otro; muy 
mejorada la manipulación de objetos; 
construye torres de seis cubos. 

Incremento más rápido del vocabulario 
con muchas adiciones nuevas cada día; 
no hay balbuceo; los enunciados poseen 
intención comunicativa; se frustra si los 
adultos no le entienden; los enunciados 
contienen por lo menos dos palabras, 
muchos tienen tres e incluso cinco; las 
oraciones y sintagmas tienen una 
gramática característica del niño, esto es, 
rara vez son repeticiones literales de los 
enunciados de los adultos; la inteligibilidad 
no es aún muy buena, aunque hay 
grandes variaciones entre los niños; 
parece entender todo lo que se le dice. 

4 años 

Salta una cuerda; salta sobre el pie 
derecho; coge un balón con los brazos; 
camina en línea. 

El lenguaje está bien establecido; las 
desviaciones de la norma adulta tienden a 
darse más en el estilo que en la 
gramática. 


Esta tabla es muy ilustrativa, junto con el hecho de que haya un período 
crítico para la adquisición del lenguaje, pasado el cual hay que aprenderlo 
con esfuerzo y nunca se hace en grado suficiente o simplemente no se 
aprende, de que esta adquisición parece ser un proceso de maduración, 
como lo es la adquisición de la marcha bípeda o la visión de los colores. Al 
parecer, es imprescindible la exposición en ese período al lenguaje, pero 


®(D® 


55 












ésta parece ser más un desencadenante que una fuente de imitación. Esto se 
confirma con la constatación de lo que Chomsky llama “la pobreza del 
estímulo”: los niños nunca están expuestos a una muestra mínimamente 
suficiente de la gramática, a pesar de lo cual sus frases, que no son copias 
de las de los adultos, a partir de corta edad, son completamente 
gramaticales. 

Peter D. Eimas (Eimas, 1996) y otros han investigado la percepción del 
habla por los bebés, concretamente, la percepción de fonemas. No existe 
correspondencia directa entre las características físicas de los sonidos del 
habla y los fonemas del lenguaje. Es más, los sonidos del habla varían, para 
un mismo fonema, en sus características físicas dependiendo de múltiples 
factores, entre los cuales están las del habla de las distintas personas. En la 
percepción del habla captamos categorías discretas y no la variación 
continua de cada parámetro acústico, lo cual confirman las investigaciones 
con personas adultas. Un factor que permite diferenciar fonemas son lo que 
el autor llama tiempos de emisión de voz. Por ejemplo, a los sujetos adultos 
se les da a oir un sonido sordo como la consonante inicial de PAH o un 
sonido sonoro como la consonante inicial de BAH. El límite al que 
empezaban a percibir PAH en lugar de BAH rondaba los 30 milisegundos 
posteriores a la liberación inicial del aire. Para confirmar los resultados, se 
les pedía que distinguieran pares de estímulos que diferían en el tiempo de 
emisión de voz. Si las demoras de sonorización eran inferiores a los 30 
milisegundos, generalmente los oyentes los percibían como dos casos de 
BAH; si superaban los 30 milisegundos, percibían dos casos de PAH, 
indistinguibles aunque acústicamente diferentes; sólo cuando los estímulos 
rondaban los 30 milisegundos distinguían el fonema sonoro y el sordo. 

Eimar y otros estudiaron la percepción de fonemas por parte de bebés de 
uno y de cuatro meses, registrando sus respuestas por el ingenioso método 
de registrar electrónicamente su ritmo de succión de un chupete. Ofrecieron 
a los bebés tres clases de pares de sonidos: con tiempos de emisión de 20 y 
40 milisegundos ( que a oídos de los adultos sonaban como BAH y PAH); 
de 0 y 20 milisegundos; y de 60 y 80 milisegundos. En las dos últimas 
series, los estímulos sonoros caían, en cada serie, al mismo lado del límite 
sonoro/sordo: los adultos los perciben respectivamente como dos BAH o 
dos PAH. Cuando los bebés perciben un estímulo como nuevo, aumentan la 
frecuencia de succión durante varios minutos y luego el ritmo disminuye 
hasta el nivel basal. Se les presentaba un estímulo, con lo que aumentaba la 
frecuencia de succión, y se continuaba con el mismo estímulo hasta que 
descendía al nivel inicial. Entonces, se les presentaba el otro estímulo del 
par, observando si la frecuencia de succión volvía o no a aumentar. 

Los resultados pusieron de manifiesto que los bebés perciben también los 
sonidos del habla de forma categórica, como fonemas. Eimar y colegas han 


®(D® 


56 




investigado de la misma manera otros aspectos de los sonidos del habla, 
con resultados parecidos. Otros investigadores han hecho lo mismo 
(aunque registrando la frecuencia cardíaca en vez del chupeteo) con bebés 
de comunidades de lenguas distintas, con resultados similares. 

La prueba del carácter del lenguaje como función biológica que más me 
convence es la que proporciona el estudio de las lenguas criollas, algo más 
de veinte lenguas, de las que una, el kreydl ayisyen es oficial en Haití. Se 
trata de lenguas muy recientes, surgidas en territorios de plantaciones 
coloniales trabajadas por mano de obra esclava o asalariada de bajo coste. 
En esos lugares trabajaban juntas personas provenientes de muy diversos 
países con lenguas muy diversas. Estas personas no podían comunicarse en 
sus respectivas lenguas maternas ni entre ellas ni con los dueños de las 
plantaciones y dada la variedad de lenguas a la que estaban expuestas, no 
aprendían sino palabras sueltas. Hablaban en lo que los anglosajones 
llaman pidgin o lengua macarrónica. El pidgin no tenía gramática, ni orden 
determinado de las oraciones, ni morfemas, ni nexos. Era como lo que 
hablamos nosotros cuando vamos a un país donde se habla una lengua que 
no conocemos y lo que Willian H. Calvin y Derek Bickerton (Calvin, 2001) 
denominan protolenguaje, el según ellos precursor evolutivo del lenguaje 
tal como lo conocemos. 

Se conoce, afortunadamente y gracias al trabajo de Derek Bickerton 
(Bickerton, 1996), cómo surgió, a partir del pidgin hawaiano, el criollo de 
Hawai. Lo hizo en una sola generación, generación que no tuvo 
oportunidad de adquirir una lengua materna. Los hijos de los adultos 
hablantes de pidgin, sin ningún estímulo de sus padres, aparte del 
vocabulario, desarrollaron espontáneamente, interaccionando entre ellos, 
una lengua con todas las características léxicas, semánticas, fonéticas y 
gramaticales que tienen todas las lenguas del mundo y con la misma 
complejidad. Bickerton ha estudiado varias lenguas criollas y ha 
encontrado extraordinarios parecidos entre ellas en cuanto a cómo efectúan 
la derivación, la conjugación verbal o la sintaxis, pese a que los dueños de 
las plantaciones en cada lugar hablaban lenguas diferentes, desde el inglés, 
el francés o el español hasta el árabe. Lo cual quiere decir que, fuera de 
unos pocos aspectos léxicos, que no derivan de esas lenguas, todo es nuevo, 
y sucedió en sólo una generación. 

Algo parecido ocurre con los niños sordos hijos de padres sordos u 
oyentes que han aprendido tardíamente el lenguaje de signos, con lo que, 
más que un lenguaje, el de estos adultos es un pidgin. Esos niños, que no 
tienen un buen modelo lingüístico de sus progenitores, se expresan de 
manera compleja y completamente gramatical. 
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Antes de seguir, conviene hacer una recapitulación de las pruebas 
presentadas para aseverar que el lenguaje es algo instintivo, en el sentido de 
ser una pauta heredable de comportamiento común a todos los seres 
humanos, adaptativa, compleja y que implica a todo el organismo. 

El lenguaje es universal, de igual complejidad en todos los pueblos y 
culturas y sus variantes, las lenguas, son totalmente traducibles de unas a 
otras. Diversas partes de nuestro cuerpo están adaptadas a su producción. 
Zonas determinadas de nuestro cerebro (con variaciones menores entre 
individuos) rigen su producción y su comprensión, con especializaciones 
de las mismas en diversos aspectos del lenguaje. Incluso en las personas 
sordas que utilizan lenguas de signos, esas zonas son las mismas que en las 
oyentes. La adquisición del lenguaje por los niños sigue unas pautas 
universales. Los bebés muy pequeños distinguen fonemas, es decir 
categorías sonoras del lenguaje. Linalmente, el estudio del nacimiento de 
las lenguas criollas, en el cual los niños no tenían modelo de lenguaje, 
abona la idea de su carácter instintivo. 

A finales del siglo pasado, M. Gopnik (Gopnik, 1990) estudió el caso de 
una familia que se ha hecho famosa para los estudiosos del lenguaje. Se 
conoce a esta familia, por razones obvias, mediante el seudónimo de 
familia KE. Había tres generaciones que abarcaban a 31 individuos de uno 
u otro sexo. Aproximadamente la mitad padecían un extraño síndrome 
consistente en dificultades en el control motor de la musculatura orofacial 
(esta deficiencia era reversible y se corregía con el tiempo), retraso en la 
adquisición del lenguaje y deficiencias sistemáticas en la gramática (no 
aplicaban reglas de formación del plural, ni de conjugación verbal, ni de 
concordancia y otras, teniendo que aprender las formas correspondientes 
cada vez que aprendían una palabra nueva, como si fuese irregular), así 
como defectos de articulación. Aunque ha habido críticos que han afirmado 
que en los tests de inteligencia no verbal sacaban puntuaciones inferiores a 
sus familiares no afectados, la visión de los resultados detallados muestra 
que, aunque la media de los afectados era algo inferior a la de los no 
afectados, tomados individualmente se observa un gran solapamiento de las 
distribuciones correspondientes a unos y otros, así como el caso de un 
miembro afectado con mayor puntuación que todos los no afectados. Y las 
puntuaciones de los afectados estaban en el rango medio de inteligencia no 
verbal. Por lo tanto, el trastorno no afectaba a la inteligencia, sino 
específicamente al lenguaje. Del estudio del pedigrí concluyó que el 
trastorno debía de tener que ver con un alelo autosómico dominante, lo cual 
significa que tiene su locus en un autosoma o cromosoma no sexual y que 
produce sus efectos con sólo heredarlo del padre o de la madre. También 
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significa que los hijos de un individuo afectado con una persona no 
afectada presentarán la deficiencia en la mitad de los casos 30 . 

Diversos genetistas, con métodos de genética molecular, investigaron 
sobre la hipótesis de Gopnik. Primero encontraron una región concreta del 
cromosoma 7 con una composición diferente en los afectados y en los no 
afectados. Siguiendo con los análisis moleculares, localizaron en esa región 
un gen que en los afectados, a diferencia de los no afectados, tanto de la 
familia como de fuera de ella, tenía una mutación puntual. Una mutación 
puntual es la alteración mínima de un gen, la sustitución de una base 
nitrogenada por otra, a consecuencia de la cual, en la proteína 
correspondiente se cambia un aminoácido por otro, lo cual inutilizaba la 
proteína para su función. Andando el tiempo, se encontró el gen mutado en 
otro individuo, al que se conoce como CS, ajeno a la familia KE y que 
sufre los mismos déficits. También se ha encontrado en otras personas 
afectadas sin relación con las anteriores una reordenación del mismo gen 
que produce el mismo fenotipo. 

Ese gen es conocido como FOXP2 y la proteína que codifica, como 
FOXP2 31 . Pertenece a una familia de genes reguladores que codifican 
factores de transcripción, es decir, proteínas que se unen a las regiones 
promotoras de varios (parece ser que muchos) genes, promoviendo su 
transcripción y controlando las cantidades de las proteínas que determinan 
estos otros genes que se producirán y el ritmo a que se producirán. Un 
ejemplo de este tipo de genes (Gehring, 1998) es el gen PAX6. Walter J. 
Gehring consiguió expresar PAX6 en una antena de mosca de la fruta, con 
el resultado de que en vez de una antena se formó un ojo. No es que ese 
gen contenga toda la información para que se desarrolle el ojo, sino que 
actúa regulando una cascada de genes que resulta en la formación del ojo. 
Gehring llama a ese tipo de genes reguladores master control genes, genes 
maestros de control, porque se podrían comparar a un director ejecutivo 
que manda sobre un gran equipo de producción: él hace poca cosa, pero 
consigue que el equipo haga su tarea coordinada y eficazmente. FOXP2 
parece ser uno de esos master control genes. No contiene un plano 
detallado de los circuitos cerebrales responsables del lenguaje, sólo 
codifica una proteína, pero parece regular la acción de muchos otros genes 
encargados del desarrollo de esos circuitos. Es difícil averiguar cuáles son 
esos otros genes regulados por FOXP2, más que nada porque deben de ser 
cientos, pero el descubrimiento del que algunos exageradamente han 

30 Llamemos al alelo responsable A y al normal a. Los individuos afectados tendrán un genotipo Aa y los 
no afectados aa. De los cruzamientos entre estos dos tipos de individuos sólo pueden resultar individuos 
Aa (resultado de unir el alelo A de un progenitor con cada uno de los dos a del otro) o individuos aa 
(resultado de la unión del alelo a del primer progenitor con cada uno de los a del otro). La probabilidad de 
cada tipo de descendiente es del 50 %. 

31 Es una convención designar los genes y las proteínas que codifican con el mismo nombre, en cursiva 
para los genes; y en letra normal para las proteínas. 
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llamado el gen del lenguaje abre la vía para el descubrimiento de esos otros 
genes y en qué forma actúan en el desarrollo del lenguaje. 

Algunos críticos han señalado que FOXP2 se encuentra en todos los 
mamíferos. El gen de los ratones tiene tres codones diferentes del nuestro y 
el de los chimpancés, dos, lo cual significa que es un gen muy importante 
conservado por la selección natural. Obviamente, ni en los ratones ni en los 
chimpancés controla el desarrollo de un lenguaje que no tienen. Su papel, 
entre otros, concierne al desarrollo de determinados circuitos del cerebro, 
pero también de los pulmones, del intestino y del corazón, lo mismo que 
pasa con nosotros. Esos críticos niegan a partir de ahí que el gen en 
cuestión regule específicamente el desarrollo de los circuitos del lenguaje. 
Sin embargo, los partidarios de su papel lingüístico plantean la posibilidad 
de que, al poseer los afectados una copia del gen mutado y otra normal, 
podría suceder que el alelo normal produjese suficiente pro teína para 
regular el desarrollo de los otros órganos y tejidos, pero demasiado poca 
para regular el desarrollo de los circuitos cerebrales implicados en el 
lenguaje. 

Experimentos con ratones a los que se ha insertado el FOXP2 humano 
han revelado que estos ratones, comparados con los controles no 
transgénicos, producen vocalizaciones más complejas y, esto es lo que me 
parece importante aquí, son mejores en el aprendizaje que depende de 
automatismos, el aprendizaje inconsciente. Nosotros también utilizamos y 
adquirimos automáticamente el lenguaje, sin ser conscientes en ningún 
momento de las complejas reglas de comprensión, producción y formales 
que adquirimos y utilizamos. 

Aunque todavía no se han identificado los genes correspondientes, otros 
investigadores han encontrado anomalías en segmentos concretos de 
cromosomas concretos que se relacionan con diferentes deficiencias 
lingüísticas. 

Hay científicos, en su mayoría científicos sociales y cada vez menos, que 
mantienen todavía la idea del carácter cultural del lenguaje, desligándolo de 
la genética. Yo creo, a la luz de lo expuesto, que están muy equivocados y 
que hay pruebas más que suficientes de que el lenguaje es una 
característica biológica de nuestra especie como lo son la marcha bípeda o 
que tengamos muchísima más puntería que los chimpancés. Podemos 
modificar ligeramente nuestra marcha bípeda (siempre me han llamado la 
atención la marcha de las modelos de alta costura o ciertos pasos en los 
desfiles militares), pero su base es una característica puramente genética (a 
través del intermedio del desarrollo). Podemos mejorar nuestra puntería, 
pero su base es puramente genética. Del mismo modo, podemos 
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comprender y hablar diferentes lenguas, pero partimos para ello de una 
base genética que determina qué estructuras nos son accesibles y cuáles no. 
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